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SIMGELER VE KISALTMALAR DIiZiNi

Bu calismada kullanilmis simgeler ve kisaltmalar, agiklamalar ile birlikte asagida
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OZET

Kronik Bobrek Hastaliginda Kirilganhk Diizeyi, Fonksiyonel Kapasite ve
Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi

Kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalarda, bobrek fonksiyonu azaldikca
egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari, fiziksel aktivite seviyesi, yasam kalitesinde
azalma, kirilganlikta artma goriilebilmektedir. Ancak literatiirde bu parametrelerin
etkilenimine ait veriler net degildir. Bu ¢alismanin amact KBH hastalarinda kirilganlik,
solunum fonksiyonu, solunum ve periferik kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite
seviyesi, yasam kalitesi, depresyon, yorgunluk, uyku kalitesi, kognitif fonksiyonlar ve
dispne diizeyinin saglikli bireylerle karsilastirilmasiydi. Calismaya 60 hasta (27K/33E,
52,0£13,9 y1l), 45 saglikl (12K/33E, 51,1+7,4 y11) dahil edildi. Egzersiz kapasitesi [6 dakika
yuriime testi (6-DYT)], solunum fonksiyonlari (Spirometre), solunum kas kuvveti [maksimal
ekspiratuar basing (MEP), maksimal inspiratuar basmng (MIP)], periferik kas kuvveti
(dinamometre), yasam kalitesi (SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi), kirtlganlik diizeyi (Fried ve
Frail Kirillganlik Indeksi), yorgunluk [Yorgunluk Siddeti Olgegi(YSO)], dispne algilamasi
[Modifiye Medical Research Council (MMRC)], fiziksel aktivite diizeyi [Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA)], depresyon [Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi
(HAD)], uyku Kkalitesi [ Pittsburg Uyku Kalite indeksi (PUKI)], kognitif fonksiyonlar
[Standirdize Mini Mental Test (SMMT)] degerlendirildi. KBH hastalarinin 6-DY T mesafesi
(p<0,001), periferik ve solunum kas kuvveti kas kuvveti (p<0,05), FEV1, %FEV1, PEF,
%PEF, FEF25.75, %FEF25.75 degerleri (p<0,05) UFAA parametreleri (p<0,05), SF-36 sosyal
fonksiyonellik hari¢ diger parametreleri (p<0,05), SMMT puan1 (p<0,001) sagliklilardan
istatiksel anlaml1 olarak daha az, MMRC (p<0,001), YSO (p<0,05), Fried ve Frail kirilganlik
anketi puanlar (p<0,001) HAD anksiyete ve depresyon puanlar1 (p<0,001), PUKI uyku
kalitesi indeksi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu ila¢ kullanimi1 (p<0,05) KBH grubunda
saglikli gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti. KBH hastalarinin fonksiyonel
egzersiz kapasitesi, periferik ve solunum kas kuvveti, solunum fonksiyonlari, yasam kalitesi,
fiziksel aktivite diizeyi azalmis; dispne, yorgunluk algisi, kirilganlik diizeyi, anksiyete ve
depresyon diizeyi artmis, uyku kalitesi bozulmustur. Hastalarin degerlendirme programinda
kirilganlik durumu da gézoniine alinarak degerlendirilmeli ve hastalar kardiyopulmoner
rehabilitasyona yonlendirilmelidir.

Anahtar kelimeler: Kronik bobrek hastaligi, egzersiz kapasitesi, kirillganlik, dispne,
solunum fonksiyonu

Bu c¢alisma Hatay Mustafa Kemal Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri
Koordinasyon Birimi tarafindan 21.YL.016 proje numarasi ile desteklenmistir.
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ABSTRACT

Assessment of Frailty Level, Functional Capacity, Quality of Life in
Patients with Chronic Kidney Disease

As kidney function decreases, exercise capacity, respiratory functions, physical
activity level, quality of life may decrease and frailty may increase in patients with chronic
kidney disease (CKD). However, data about effects of these parameters are not clear in
literature. Aim of this study was to compare frailty level, pulmonary function, respiratory
and peripheral muscle strength, exercise capacity, physical activity level, quality of life,
fatigue, depression, quality of sleep, cognitive function, dyspnea perception level in patients
with CKD and healthy individuals. Sixty patients (27F/33M, 52.0+13.9 years), 45 healthy
(12F/33M, 51.1+7.4years) were included in study. Exercise capacity [6-minute walk test (6-
MWT)], respiratory function (spirometer), pulmonary muscle strength [maximal expiratory
pressure (MEP), maximal inspiratory pressure (MIP)], peripheral muscle strength
(dynamometer), quality life (SF-36 Quality of Life Scale), frailty level (Fried and Frailty
Frailty Index), fatigue [Fatigue Severity Scale (FSS)], dyspnea perception [Modified
Medical Research Council (MMRC)], physical activity level [International Physical Activity
Questionnaire (IPAQ)], depression [Hospital Anxiety and Depression Scale (HADS)],
quality of sleep [Pittsburg Sleep Quality Index (PSQI)], cognitive function [The
Standardized Mini Mental State Examination (SMMSE)] were evaluated. The 6-MWT
distance (p<0.001), peripheral and respiratory muscle strength (p<0.05), FEV1, %FEV1,
PEF, %PEF, FEF25.75, %FEF25.75 (p<0.05), IPAQ parameters (p<0.05), SF-36 subscale
paremeters except for social functionality (p<0.05), SMMSE scores (p<0.001) were
statistically significantly lower and MMRC (p<0.001), FSS (p<0.05), Fried and Frailty
Frailty Index scores (p<0.05), HADS (p<0.001), PSQI subjective sleep quality, sleep
latency, sleeping medication use (p<0.05) were higher in patients with CKD compared with
controls. Functional exercise capacity, respiratory and peripheral muscle strength,
pulmonary function, quality of life, physical activity level are decreased, perception of
dyspnea and fatigue, frailty, anxiety and depression level are increased, sleep quality is
impaired in patients. In evaluation program, the frailty should be taken into consideration,
and patients should be referred to cardiopulmonary rehabilitation.

Key words: Chronic kidney disease, exercise capacity, frailty, dyspnea, respiratory function

This study was supported by Hatay Mustafa Kemal University Scientific Research
Projects Coordination Unit at Hatay Mustafa Kemal University under the project number
21.YL.016.
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1. GIRIS

Kronik Bébrek Hastaligi (KBH) diinya ¢capinda en sik goriilen ve énemli sosyoekonomik
etkileri olan hastaliklar arasinda yer almaktadir. Siklikla geng eriskinler olmak tzere her yas
grubunu etkileyen kronik bir hastaliktir (Pinar, 2006, Siilleymanlar ve ark. 2012) ve hafif
semptomlarla seyredip uzun siire fark edilmeyebilmektedir (Qiu ve ark. 2017). KBH’nin en
belirgin 6zelligi olan, kalict anormal glomerdiler filtrasyon hizi1 (GFH); bébreklerde degisen,
genellikle ilerleyici ve kalici hasarin sonucudur (Yu, 2003). KBH hastalarinda pulmoner
sistem, fonksiyonel kapasite, yasam kalitesi, glinlik yasam aktiviteleri ve psikolojik
durumlar1 da olumsuz etkilenmektedir (Fadiloglu, 1987, Akoglu, 1996). KBH, diinyada
6lim nedenleri arasinda 16.sirada yer almakta; bobrek yapisinda ve islevinde 3 aydan uzun
stireli, kalic1 anormallik olarak ifade edilmektedir (Teresa ve ark. 2019). KBH diinya
nifusunun %38 ila %16’sm1 etkileyen 6nde gelen 6liim nedenlerinden oldugu bilinmektedir
(Skorecki ve ark. 2016). Ileri evre KBH hastalarinda ciltte iirokromik renk degisikligi,
kasinti, anemiye bagli solukluk, genel halsizlik, kas giigsiizliikleri, kognitif durumda
degismeler ve noropati gibi bircok komplikasyon gelismektedir. KBH’de solunum
komplikasyonlar1 arasinda pulmoner 6dem, plevral efiizyon, pulmoner kalsifikasyona
yatkinlik yer almaktadir (David ve ark. 2006). KBH hastalarinda solunum ve periferik kas
kuvveti azalmasi goriilmekte, giinlik yasam aktiviteleri smirlanmakta ve mortalite
artmaktadir (Howden, 20015, Pellizzaro ve ark. 2013). Kronik bébrek hastalarinda bozulmus
bobrek fonksiyonu ile beraber sarkopeni olugsma riski de artmaktadir. Olusan sarkopeninin
en Onemli nedenleri; bozulmus ve degismis protein donglisii oranlar1 ve mitokondri
boyutunda azalmanin sebep olmasiyla meydana gelen atrofi olarak kabul edilmektedir
(Buford ve ark. 2010). Bu hasta popiilasyonundaki kas kitlesinde kayip ve kas kitlesinde
azalma beraberinde diisiik kavrama giici ve yavas yilirime hiz1 ile iliskili oldugu
bilinmektedir. Azalmis protein ve kas kitlesine oranla artmis yag igerigi de azalmis kas
kitlesinin olusmasina sebebiyet vermektedir (Roshanravan ve ark. 2012). KBH hastalarinda
frenik sinir iletiminin azaldigi ve diyafram kas kuvvetinin azaldigi ¢alismalarda

gosterilmistir (Zifko ve ark. 1995).



Son evre (evre 5) KBH hastaliginda uyku bozukluklar1 son derece yaygindir ve uyku
apnesi gorulme sikligi tim KBH hastalarinin %60’ mndan fazladir (David ve ark. 2006). KBH
hastalarinda uyku bozukluklarinin prevelansi %40 ile %80 arasinda degismektedir (Jung ve
ark. 2010). En sik goriilen komorbiditeler arasinda obstriiktif uyku apnesi (Mclntyre veark.
206), depresyon (Miyazaki ve ark.2010), anksiyete (Herrera ve ark. 2000), solunum
fonksiyonu bozukluklar1 (MclIntyre ve ark. 206) ve stres yer almaktadir (Cury ve ark. 2010).

Solunum fonksiyonu saglikli bireylerle karsilastirilan g¢aligmalarca; maksimum
inspiratuar basingta ve solunum fonksiyonunda azalma goriilmiistiir (O'Hare ve ark.2003)
(Tentori ve ark.2010). KBH ’de solunum sistemi problemleri, akciger 6demi, ploritik gogiis
agrisi, plevral efiizyon, anemi, uykusuzluk, azalmig solunum sistemi uyumu, artmis
havayolu direnci, akciger hacminde azalma gibi bircok komplikasyon gelismektedir (Blanch
ve ark. 2005).

fleri KBH hastalig1 olan bireylerde inflamasyonla birlikte zayiflik ve kirilganlik artan
oltim riski ile iligkilendirilmektedir (Sgambat ve ark. 2019) Kirilganlik ilk kez geriatrik
populasyonda tanimlanmis (Fried ve ark. 2001) azalmus fizyolojik rezerv ve stresorlere karsi
artan hassasiyet durumudur. Kirilganlik kavrami1 HIV, kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1
(Kelly ve ark. 2018), karaciger hastaliklari, kanser (Haugen ve ark. 2019) ve kronik bobrek
hastaliklar1 dahil olmak iizere birgok yetigkin hastalik gruplarinda mortalite ve morbidite

riskinin gostergesi olarak bilinmektedir (Nixon ve ark. 2019, Nixon ve ark. 2018).

Kirilganlik bir¢ok nedeni ve etkileyen faktorleri bulunan karmagik bir sendromdur
ve coklu sistem bozuklugu ile karakterizedir. Kirillganligi degerlendirmek i¢in azalmis
egzersiz, fiziksel islev, bilis, giinliik yasam aktiviteleri, komorbiditeler ve fizyolojik islev
bozukluklar1 kullanilabilmektedir (Kelly ve ark. 2018). Yasin ilerlemesi ile birlikte KBH
prevelansi ve biligsel bozukluk da artig gostermektedir. Yasliligin artmasi ve KBH ile diisiik
yasam Kalitesi goriilmektedir (Levey ve ark. 2003, Plassman ve ark. 2007). Bobrek
fonksiyonlar1 ¢ok diisiik seviyelerde olan yash yetiskinler, KBH olmayanlara gére daha kot
bilissel igsleme sahip olmaktadir (Kurella ve ark. 2005, Kurella ve ark. 2007).

Uyku kalitesi uyku siiresinden bagimsiz olarak bobrek fonksiyonunda da énemli rol
oynamaktadir (Brandenberger ve ark.1994, Brandenberger ve ark. 1988). Uykuyu manipule
eden caligmalar ile artan sempatik sinir sistemi ile birlikte bobrek fonksiyonunu

etkileyebilecek ¢esitli fizyolojik sistemlerde 6nemli degisiklikler gozlemlenmektedir



(Buxton ve ark. 2010, Spiegel ve ark. 1999, Spiegel ve ark. 2004, Stamatakis ve ark. 2010).
Uyku ve bobrek fonksiyonunu etkileyen fizyolojik sistemler g6z 6niine alindiginda aligilmis
uyku dizenlerinin KBH riskini ve ciddiyetini etkilemesi mimkindir (Turek ve ark. 2012).
Son evre KBH hastaliginda fonksiyonel bozukluk, giinliik yasam aktivitesinde, aerobik
kapasitede, fiziksel kapasitede, egzersiz kapasitesinde azalma ve kas kiitlesinde azalma

calismalarda gosterilmistir (Gregory ve ark. 2006).

Bu ¢alisma KBH hastalarinda kirilganlik dlizeyi, solunum fonksiyonlari, solunum ve
periferik kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam kalitesi, depresyon,
yorgunluk, uyku kalitesi, kognitif fonksiyonlar, dispne diizeyinin saglikli bireylerle

karsilastirilmasi amaciyla planlandi.

Ho: KBH hastalari ile saglikli bireylerin solunum fonksiyonlari, solunum ve periferik kas
kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam kalitesi, depresyon, yorgunluk,

uyku kalitesi, dispne, kognitif fonksiyonlar, postiir, kirilganlik diizeyi arasinda fark yoktur.

Hi: KBH hastalari ile saglikli bireylerin solunum fonksiyonlari, solunum ve periferik kas
Kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam kalitesi, depresyon, yorgunluk,

uyku kalitesi, kognitif fonksiyonlar, postiir, dispne, kirilganlik diizeyi arasinda fark vardir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Bobregin Yapisi ve Fonksiyonlari

Bobrekler retroperitoneal bolgede yer alan, erkeklerde 150 ila 200 gr ve kadinlarda
yaklasik 120 ila 135 gr agirliginda, medial i¢biikey ve lateral dis biikeylige sahip fasulye
seklinde organlardir. Boyutlar1 genellikle 10 ila 12 cm uzunlugunda, 5 ila 7 cm genisliginde
ve 3ila’5 cm kalinligindadir. Her bir bobrek kapali bir yumruk biiytikliigiindedir. Arka karin
duvarinda retroperitoneal olarak, T12 ve L3 vertebra seviyeleri arasinda yer almaktadir. Her
iki bdbregin iist kutuplart genellikle alt kutuplarina gore hafifce posteromediale dogru
yonlenme gostermektedir. Ust bobrek kutuplar: laterale dogru yénlenmisse; bu durum at nali
bobrek durumunu akla getirmektedir. Sag tarafta karacigerin lokalizayon gostermesi
sebebiyle sag bobrek genellikle sol bobrege gore biraz daha asagida yer almaktadir (El-
Reshaid ve ark. 2014).

Bobreklerin temel islevlerti;

Metabolik atiklarin (iire, kreatinin, Urik asit vs) ve ekzojen (ilag, toksin ve son

urtinler) maddelerin atilmasini saglamak,
e Viicudun i¢ dengesini yani homeostaziyi saglamak ve stirdiirmek,

e Viicut s1vi hacimlerinin, kan basincinin, elektrolit dengesinin, osmolitesinin ve asit-

baz dengesinin regulasyonunu saglamak,

e Endokrin (epo, kalsitriol, prostaglandin) ve metabolik (protein ve aminoasit

katabolizmasi, glukoneogenezis vs) fonksiyonlar1 yurttmektir.

Bobrek tiibiilleri tarafindan gilinlilk 180 litrelik ultrafiltrat islenir, islenen bu
ultrafiltrattan 1,5 litre idrar {iretimi saglanmaktadir. Sonugta dretilen son idrar hacmi
baslangigtaki idrar hacminin %1’ in den daha azdir. Bu reabsorbsiyon olayi tiibiillerden
sodyumun aktif reabsorbsiyonu ile gerceklesmekte ve pasif kloriir ve su reabsorbsiyonu da
buna eslik etmektedir. Iyonlarin ve atik maddelerin tiibtllerdeki selektif reabsorbsiyonu bu

maddelerin sekresyonu ile {iretilen filtratin bilesimi degisebilmektedir. Reabsorbsiyon ve



sekresyon olayinin ger¢eklesmesinde ¢ok fazla enerji tiiketilmektedir. Bobrekte tiiketilen

oksijenin ¢ogu sodyum reabsorbsiyonu i¢in harcanmaktadir (Yenigerioglu ve ark. 2019).

Her bobregin iist kisminda ve renal fasya ile ayrilmis, bobrekiistii bezleri (adrenal
bezler), sag bobrekte apikal olarak yonlendirilmis sag piramidal bobrekiistii bezi ve sol
bobrekte daha mediale yonlendirilmis sol kresentik bobrekiistii bezi bulunmaktadir. Sag
bdbrek, ¢ikan kolonun arkasinda, duodenumun medialinde ve hepatorenal girinti ile ayrilmis
karacigerin arkasinda yer almaktadir. Sol bobrek inen kolonun arkasinda, renal hilusu ise
pankreasin kuyruk kisminin lateralinde, siiperomedial yonii midenin biiyiikk kurvatiiriine
bitisik ve sol bobregin Ust kismi dalaga bitisik ve splenorenal ligamanlarla baghdir. Arkada,
diyafram her iki bobregin de iist kisminin iizerinde durur ve 12. kosta bébreklerin iist kutbuna
arkadan komsuluk yapmaktadir (Coffin ve ark. 2015, Tirkes ve ark. 2012, Megha ve ark.
2021).

Makroskopik olarak bobrek goriintiillemesine bakildiginda, en dis kisminda fibroz
yapida bir kapsul, kapsulin alt kisminda korteks ve bébrek yapisinin i¢ kisminda da medulla
yer almaktadir. Her bir bobrek, bobregin en kiiciik fonksiyonel tinitesi olan 2.000.000 nefron
barindirmaktadir (Arinsoy ve ark. 2010). Bobregin en kiigiik fonksiyonel birimi olan herbir
nefron tek basina idrar olusturabilme potansiyeline sahiptir. Glomertil ve tiibiil olmak iizere
bobrekler iki boliimden olugsmaktadir. Kortekste glomeriiller, proksimal ve distal tiibiiliisler
bulunurken, korteksin dis kisminda nefronlarin Henle kulplari bulunmaktadir. Medullada ise
toplayici kanallar, henle kulplar1 ve vasa rectalar bulunmaktadir. Medulladaki toplayici
kanallar sirasiyla kiiguk kaliks, blyuk kaliks ve pelvise agilmaktadir. Glomeril kismi; siviy1
kandan filtre etmektedir. Tiibiil boliimii, glomeriil tarafindan filtre edilen siviyr idrara
doniistiirmektedir. Bobrekler homeostasiyi saglama gorevinin yaninda su, sodyum,
potasyum, karbonat, hidrojen, kalsiyum, fosfor, magnezyum gibi elektrolitlerin
dengelenmesiyle s1vi elektrolit dengesinin korunmasi; Ure, Urik asit, kreatinin gibi metabolik
artiklarin atilimi; ilaglarin atilmasi; kan basincinin hormonal olarak diizenlenmesi; D
vitamini ve eritropoietin iretimi ile hormon metabolizmasina katki saglama; insiilin,
glukagon, parathormon, kalsitonin gibi peptit hormonlarin yikimi, kii¢iik molekiil agirlikli

proteinlerin yikimi gibi gérevleri bulunmaktadir (Akpolat ve ark. 2007).

Bobrek fonksiyonlari, glomeriiler, tiibiiler ve endokrin olmak {izere ii¢ genis grupta

siiflandirilabilmektedir. Glomeriiler filtrasyon hizinin (GFR) 6lgiilmesi teorik olarak,



asagidaki Ozelliklere sahip ekzojen ireticilerin plazma veya idrar klirensleri ile elde
edilebilir:

¢ Glomeriilden serbestce siiziiliir, proteinlere bagli degildir, tiibiiller tarafindan ne

salgilanir ne de geri emilir ve sadece bobrekler tarafindan atilir.

Bobrek fonksiyonunun 6l¢iilmesinde farkli belirtegler vardir ve her birinin kendi giiclii
yonleri ve sinirliliklart vardir (Smith ve ark. 1951). Tubduler fonksiyon, bobrek sagliginin bir
bagka 6nemli alanidir. Albiiminin bobrek tarafindan siiziilmesinin yani sira, idrar albiminin
kiibulin ve megalin yolaklar1 tarafindan alinmasi gerceklesmektedir. Albliminin
tasinmasinda tiibliliin 6nemli bir katki saglamaktadir (Nielsen ve ark. 2016). Albliminin
yaralanma durumlarinda proksimal tiibiiller tarafindan sentezlenebilecegi az bilinen bir
bilgidir (Ware ve ark. 2011). Idrar albiimin atilim hiz1 muhtemel olarak glomeriiler ve tibiiler
fonksiyonlar1 yansitmaktadir. Serum fosforu ve bikarbonat ile kronik bobrek hastaliginin
(KBH) son donem bobrek hastaligina ilerlemesi arasindaki iliski ylksek oranda bu belirtecler
tarafindan tiibiiler fonksiyonun bagimsiz degerlendirmesini yansitmaktadir (Bellasi ve ark.
2011). Bobregin endokrin islevleri ¢ok fazladir ancak en iyi bilinenleri eritropoietin liretimi
ve D vitamini aktivasyonudur (Peart, 1977). Serum eritropoietin dizeylerinden ¢ok daha
yaygin olarak 6l¢iilen kan hemoglobin konsantrasyonu, iltihaplanma ve demir eksikliginden
etkilenmektedir. Bu nedenle, hemoglobinin KBH’ nin son donem bodbrek yetmezligine
ilerlemesinin gii¢lii bir belirteci olmasi beklenen bir durumdur (Mohanram ve ark. 2004).
Benzer sekilde 1,25 dihidroksi D vitamininin dnciisii olan 25 hidroksi D vitamini, yalnizca
diyet alimindan degil ayn1 zamanda giines 15181na maruz kalmaktan (genel saglik i¢in bir
vekil) ve iltihabi durumlardan olumsuz olarak etkilenmektedir. Bu nedenle 25 hidroksi D
vitamininin kotii sonuglarinin ortaya ¢ikmasi ile yakindan bir iliskisi vardir (Ravani ve ark.

2009).

Bobrek fonksiyonlarin1 6lgmek igin cok fazla ara¢ olmasma ragmen diinya ¢apinda
nefrologlar tarafindan bobrek fonksiyonunun degerlendirilmesinde ¢ogunlukla GFR (eGFR-
Glomertiler Filtrasyon Hizi) ve albiiminiirinin varhig: tercih edilmektedir (KDIGO, 2012,
Stevens ve ark. 2006) Hem eGFR hem de idrar albiimin/kreatinin oraninin degisen
derecelerde glomeriiler, tiibiiler ve renal olmayan alanlar1 (yas, cinsiyet, 1k, sarkopeni,

karaciger hastaligi ve inflamasyon gibi) yansittig1 goz oniine alindiginda bu 6lgtimler



arasinda giiclii iliskilerin olmasi beklenmektedir ve tiim nedenlere bagli mortalite ve SDBY

gorulmektedir (Boele-Schutte ve ark. 2017, Delanaye ve ark. 2016).

2.2. Nefronlarin Temel islevleri

Bobregin fonksiyonel en kiigiik yap1 birimi olan nefronlart; glomeriil, proksimal
tiibiil, Henle kulpu (loop), distal tiibiil ve kollektor kanallar olusturmaktadir. Glomertiller,
proksimal ve distal tlbuller kortekste, kollektor kanallar ve Henle kulbunun bir kismi
medullada bulunmaktadir. Yapisal ve fonksiyonel Ozelliklerine gore nefronlar kortikal
(yuzeyel, mid-kortikal) ve jukstamedullar nefronlar olarak tanimlanmaktadir (Yenigerioglu
ve ark.2019). Nefrogenezin tamamlanmasi normalde gebeligin yaklasik 34-36. haftasindadir
ve bu siireden sonra insanlarda yasam boyu yeni nefron olusmamaktadir (Kanzaki ve ark.
2020). Bu nedenle, intrauterin biiytime kisitlamasi, nefron gelisimini etkileyen ve iizerinde
en yaygin olarak ¢alisilan ¢evresel etmendir (Schreuder, 2012). Glomeriil kayb1 yaslanma,
kan basinct veya ek bobrek hasari indiikleyicileri nedeniyle bireyler arasinda farklilik
gosterse de giiniimiizde nefron sayisindaki varyasyonun c¢ogunun dogumda oldugu
diistiniilmektedir. Hiperfiltrasyon hipotezine gore bu miiteakip nefron kaybi, kalan
glomertllerin kompansatuar hiperfiltrasyonu ve/veya hipertansiyonu ile sonuglanir. Boylece
sistemik hipertansiyona duyarliligin artmasina sebebiyet vermektedir (Kanzaki ve ark.
2020). Her nefron bir glomerulus ve tiibulden olusur. Glomerulus, kan1 hiicrelerden ve blytik
proteinlerden arindirarak filtrelemek icin hareket eder ve dolasimdaki diger daha kiiclik
elementlerden olusan bir ultrafiltrat iretir. Ultrafiltrat, tiibliler stvidan maddelerin geri
emilimini saglayarak (yeniden emilim) veya tiibiiler siviya maddeler ekleyerek (salgi) son
idrar1 liretmek i¢in ¢esitli segmentlerde 6zellesmis olan tiibiile girmektedir. Filtrasyon, geri
emilim ve salgilama, organizmayi su, mineraller, elektrolitler ve hidrojen iyon
konsantrasyonu agisindan dengede tutar ve viicudun irettigi toksik maddeleri ortadan
kaldirir. Kan basincini, kalsiyum metabolizmasin1 ve kirmizi kan hiicresi iiretimini

etkilemek bobregin bilinen baglica hormonal islevlerindendir (Preuss, 1993).

Nefronlar, glomeriler filtrasyon, tlbdler absorbsiyon ve tibuler sekresyonla

plazmadan istenmeyen atik maddeleri bobrek icinden gectigi siire igerisinde



temizlemektedir. Nefronlar glomeriiler filtrasyonla glomeriildeki kan plazmasimin 1/5’ini
glomertler membrandan tiibller sisteme filtre eder; tubtler reabsorbsiyonla tiibdler sisteme
filtre edilen s1v1 basta su olmak {izere gerekli maddeleri peritiibiiler kapillerdeki tiibiiler
sisteme reabsorbe edilir ve istenmeyen maddeler idrar olusumunu saglar (Nielsen ve ark.
2016). Nefron sayisindaki azalma bdbrek yetmezliginin merkezi patolojisi ile iligkilidir.
Brenner ve meslektaslari, diisiik nefron sayisinin dogustan veya nefron kaybi nedeniyle
edinilmis hem sistemik HT hem de KBH riskini artiracagini 6ne stiren ilk kisilerdendir
(Brenner ve ark, 1994, Brenner ve ark 1988). Bu hipotez, diisiik nefron sayisinin kalan
glomeriillerin hiperfiltrasyonuna yol agacagini, ardindan glomeriiler hipertrofi ve
intraglomeriiler sistemik hipertansiyonun daha fazla nefron kaybi1 ve azaltilmis sodyum
bosaltim kapasitesi ile sonuglanarak SHT (sistemik HT) ve KBH’ ye yol agacagim
varsaymaktadir (Kanzaki ve ark. 2020). Onceki ¢alismalara gore dogum agirligi, cinsiyet,

etnik koken ve genetik faktorler bireyin nefron sayisini belirlemektedir (Hoy, 2014).

2.3. Bobrek Kan Akimlari ve Basinglari

Bobrekler, istirahat kosullarinda kalp debisinin yaklasik %20-25’ini (yaklasik 1.2 L)
alir. Total bobrek plazma akimi, hemotokriti %45 olan bir kiside yaklasik 600-650 ml’dir.
Total bobrek kan akiminin yaklasik %75°1 kortekse %25°1 de medullaya gider. Papillaya
ulasan kan akimi ise %1 civarindadir. Bobrek plazma akiminin yaklagik %20’si
glomeriillerden filtre olur (filtrasyon fraksiyonu). Dakikada 125 ml filtrat olusur. Filtrat,
protein ve sekilli kan elemanlarindan yoksun plazmadir. Yetiskin bir insanda giinde yaklasik
olarak 180 litre glomeruler filtrat proksimal tibdllere gecer. Bébrek kan akimi, arteriyel
perfiizyon basicindaki biiyiik degisikliklere ragmen (80-180 mmHg) oldukga sabit
diizeylerde tutulur. Bu duzenleme afferent ve efferent arteriollerdeki rezistans degisiklikleri
ile saglanir. Birlikte ¢alisan iki intrarenal mekanizma; otoreguilasyon ve tiibiloglomeriler
“feed back” tir. Bu intrarenal mekanizma, GFR ve bobrek plazma akimini sabit diizeyde
tutar. Otoregiilasyon, intrinsik bir 6zellik olup afferent arteriol basing degisiklikleri ile kan
basinct yiikseldigi zaman kasilarak diistiigii zaman da gevseyerek, GFR ve bdbrek kan

akimin1 korumaya calisir. Otoreguilasyonun tam mekanizmasi bilinmemekle birlikte afferent



arteriol duvarindaki myojenik gerilme reseptorlerinin ve angiotensin II’'nin énemli oldugu

diisiiniilmektedir (Yenicerioglu ve ark. 2019).

Viicut agirlig1 70 kg olan bir bireyin her iki bobreginden gegen total kan akimi 1200
ml/ dakikadir. Kardiyak debinin bdbreklerden ge¢mesiyle olusan akima renal fraksiyon
denilmektedir. 70 kg viicut agirliginda erkek bireyin normal kardiyak debisi 5600 ml/ dakika
olup renal fraksiyon kardiyak debinin %21 ila %30 arasinda degisiklik gostermektedir. 100
mmHg olan afferent arteriyoldeki kan basinci, glomerul icerisindeki kapillerlerde 60 mmHg
‘ya diismektedir. Glomeriil disindaki kapillerlerde basing 15-35 mmHg arasinda
degismektedir. Glomeriil igindeki yap1 kan basincint 60 mmHg civarinda tutarak sivinin
filtre olmasini kolaylastirmaktadir. Basing glomeriiliin efferent arteriyollerinden perittibiler
kapiller i¢cine dogru ilerledikce 20 mmHg nin altina diismektedir. Peritiibiiler kapillerdeki
azalan bu basing plazmanin ontotik basincindan daha diisiik oldugundan tiibiil limenindeki

stvinin geri emiliminin kolayca olmasini saglamaktadir (Akpolat ve ark. 2007).

2.4. Glomerduler Filtrasyon ve Glomerduler Filtrat

Glomerdler filtrat, glomeriilden Bowman kapsiiliine filtrasyonu olan siviya verilen
isimdir. Glomeriiliin sahip oldugu membrana glomeriiler membran denilir. Glomeriiler
membran; endotel tabaka, bazal membran ve epitelyal hiicreler olmak {izere ii¢ kisimdan
meydana gelmektedir. Glomertiler membran ¢ok katmanli olmasina ragmen gegirgenligibir
kapillerlere gore 100 ila 500 kat daha fazladir. Glomeriil ig¢indeki filtrasyonu glomeriiler
kapillerdeki hidrostatik basing; kapillerlerde filtrasyon lehine, Bowman kapsiiliiniin
hidrostatik basinct; filtrasyona kars1 olugsmaktadir. Filtrasyon basincinin normal degeri 15 ila

25 mmHg kadardir (Akpolat ve ark. 2007).

2.4.1. Glomeriiler Filtrasyon Hiz1 ve Glomeriiler Filtrasyon Degeri

Idrar olusumundaki ilk adim olan glomeriiler filtrasyon, plazmanin glomeriiler
kapillerlerden gegerken Bowman bosluguna kandan ultrafiltrasyonunun pasif siirecidir. GFR

viicut biiyiikliigiine gore degismekte, ortalama viicut yiizey alani ile ilgilidir ve ml / dakika/



1,73 m? ‘ye gore ifade edilmektedir. GFR ayrica glinlin saatine, protein alimina, hamilelige,
hiicre dis1 s1vi durumuna, asir1 kan basincina, antihipertansif ajanlarin kullanimina, bobrek
hastaliginin varligina ve ciddiyetine gore degisebilmektedir. 40 yas altindaki yetiskinlerde
ortalama degeri yaklasik olarak 120-130 mL / dakika / 1.73 m? ‘dir ve yasla birlikte GFR
azalmaktadir. GFR degerinin 60 ml/ dakika / 1.73 m? degerinden daha az olmas orta yastaki
yetigkin icin GFR’ de bir azalma olarak goriilmektedir. GFR dogrudan dl¢iilemez; klirens
Olcumlerinden, kreatinin veya sistatin C gibi endojen filtrasyon belirteclerinin serum

duzeylerinden tahmin edilebilmektedir (Levey ve ark, 2014).

Klirens Ol¢limleri birden fazla serum konsantrasyonu 6l¢iimii veya zamanl idrar
toplamay1 gerektirir ve rutin olarak yapilmamaktadir. GFR genellikle GFR tahmin
denklemleri kullanilarak bir filtrasyon belirtecinin serum konsantrasyonlarindan tahmin
edilmektedir. Bu denklemler iiretim hizi, renal tiibiiler reabsorbsiyon veya sekresyon ve
markorun ekstra renal eliminasyonu dahil olmak lizere markor serum konsantrasyonlarini
etkileyen GFR ile ilgili olmayan faktorler dikkate alinmaktadir. En dogru tahmin
denklemleri, cesitli popiilasyonlarda 6l¢iilen kreatinin ve sistatin C i¢in standart testler
kullanilarak gelistirilmigtir. Tahmin denklemleri minimum sistematik sapmaya (6lgllen
GFR’ den ortalama sapma) sahiptir ve bu deger kesin degildir. Tahminlerin yaklasik %10-
20’si 6lgllen GFR’ den %30’dan fazla sapma gdstermektedir. Glomerdler filtrasyon hizinin
degerlendirilmesi klinik uygulama icin esastir. Bobrek hastaligina isaret edebilecek
semptomlarin, bulgularin ve laboratuvar anormalliklerinin belirlenmesi, ilag dozu ve KBH
saptanmasi, hastaligin yonetilmesi ve prognozunun tahmin edilmesi i¢in 6nemlidir (Stevens
ve ark. 2006). Ug veya daha fazla ay boyunca GFR’de <60 mL/dk/1.73 m? ye diisiis KBH
icin 6limcul ve 6limcil olmayan bir risk teskil eden tan1 kriteridir. Rutin Klinik uygulamada
GFR, endojen filtrasyon belirteglerinin serum konsantrasyonlarindan tahmin edilmektedir.
Serum kreatinin Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda 280 milyondan fazla kez 6lgilmekte
ve klinik laboratuvarlarin %85’inden daha fazlasi serum kreatinin 6l¢iildiigiinde tahmini bir
GFR (eGFR) bildirmektedir. Tahmini GFR i¢in en yaygin olarak bulunan ve kullanilan
endojen belirteg serum kreatinindir (Perrone ve ark. 1992). Bobrek yetmezliginin erken
evrelerinde serum kreatinin ve dlgiilen kreatinin klirensinin diisen GFR’ye ragmen normal
kalabilmektedir (Maillard ve ark. 2010). Kreatinin hem serbestce filtrelendiginden hem de
salgilandigindan artan tiibiiler sekresyon veya azalmig kreatinin tiretimi nedeniyle olgiilen

GFR diisse bile kreatinin seviyeleri normal olabilmektedir. Serum kreatininin negatif bir
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akut faz reaktan1 oldugu ¢ok az bilinse de inflamasyon kreatinin tretimini azaltabilmektedir
(Shei ve ark, 2106, Doi ve ark. 2009).

Serum sistatin C, glomeriiler filtrasyonun ortaya ¢ikan diger bir belirtecidir (Grubb
ve ark. 1985). Glomerdler filtrasyon degeri (GFD) iki bobregin birim zamanda nefronlarinda
tiretilen glomeriiler filtrat miktaridir. GFD’nin degeri 70-145 ml/ dakikadir. 40 yasindan
sonraki her bir yil i¢in filtrasyon degeri 1 ml/ dakika azalmaktadir. GFD hesab1 yapilirken
klinikte klirens formiilii kullanilmaktadir. GFD’ nin 6l¢iilmesi; bobrek hastaligi derecesinin
tayini, ilag dozunun ayarlanmasi, diyaliz tedavisine kronik baslangi¢ vaktinin belirlenmesi
ve uygulanan tedaviye yanitin verdigi yanitin degerlendirilmesinde yarar saglamaktadir

(Akpolat ve ark. 2007).

Saglikli bireylerde glomeriiler filtrat degeri 125 ml/ dak civaridir. Bir giinde toplam
tiretilen glomertiler filtrat miktar1 (125 ml / dakika x 1440 dakika) 150 ila 180 litredir.
Uretilen toplam glomeriiler filtratin %99’ undan fazlasinin geri emilimi gergeklesirken
%1’lik kisim idrar olarak atilmaktadir. Bobrekler glomeriiler filtrasyon degerini degisen
fizyolojik etmenlere gore degistirebilmektedir. GFD, kan degerlerinden etkilenmektedir
ancak 80-180 mmHg arasindaki kan basinglarindan etkilenmemesi bobregin otoreguilasyonu
olarak bilinmektedir. Kan basinci diismesiyle afferent arteriyollerde olusan vazodilatasyon
miyojenik mekanizma, azalan kan basinci gegici olarak GFD’yi azaltir bu azalma ile makula
densaya giren sodyum (Na) azalir. Azalmis Na geri emilimi ile afferent arteriyollerin direnci
azalir ve afferent artriyollerde vazodilatasyon gerceklesir. Makula densaya gelen
sodyumdaki azalma makula densadaki renin- anjiotensin sistemini aktiflestirir. Antio-tensin
I’ nin artis1 efferent arteriyolde vazokonstriiksiyona sebep olmaktadir (Akpolat ve ark.
2007).

2.5. Filtrasyon Fraksiyonu

Glomeriiler filtrat haline doniismiis plazma kismidir. Saglikli bobreklerde olusan
glomertler filtrasyon 125 ml/ dakika ve normal plazma akimi1 650 ml / dakikadir. Filtrasyon

fraksiyonu glomeiiler filtrasyonun yaklasik olarak %18-20’si kadardir (Akpolat ve ark.
2007).
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2.5.1.Kreatinin Klirensi

GFD hesaplamada en sik tercih edilen metot kreatinin klirensidir. Kas hiicrelerinin
yikimi sonucunda olusan kreatinin erkeklerde 22-26 mg/ kg, kadinlarda 14-22 mg/ kg idrarla
atilmaktadir. Klirens ile 6l¢lilen degerler gergek GFD ‘den %1 daha fazladir. Kronik bobrek
hastaliginda bu oran, kreatin klirensi / GFD oran1 2-2.5’e yakindir. Bébrek hastaligi tanisinda
tercih edilen kreatinin klirensi iki farkli formiille hesaplanmaktadir. 24 saat idrar toplayarak

ve sadece serum kreatinine bakilarak yapilmaktadir.

24 saatlik idrarda kreatinin klirensi = Idrar kreatinin (mg/ d1) X Giinliik idrar hacmi (ml)

(ml / dakika) Serum kreatinin( mg/ dl) X 1440

Kreatinin klirensi = (140-Yas) (ideal Kilo)

(ml/dakika) Serum Kreatinin (mg/ dl) X 72

Ideal kilo (Erkek icin) = 50+ 2.3 X Boy (cm) — 152.4

2.54

Ideal kilo (Kadimlar i¢in) = 45. 5+ 2.3 X Boy (cm) — 152.4

2.54

Sekil 2.1. Idrarda 24 saatlik kreatinin klirensi

Formiille hesaplanan deger bobrek hastaliginin belli bir dengeyi gozettigi hastalar
icin kullanilmalidir. Bobrek fonksiyonlari sik sik degisen hastalarda 24 saatlik idrar
gerekmektedir. Serum kreatine bagl klirens formiilleri; ug yaslar, obezite, iskelet kasi
hastaliklari, serebrovaskiler hastaliklar, hizli degisen bobrek fonksiyonlari vb. durumlarinda
kullanilmamaktadir (Akpolat ve ark. 2007).
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2.6. Kronik Bobrek Hastaligi Tanim ve Simiflandirilmasi

Kronik bobrek hastaligi, bobrekte sebebine bakilmaksizin 3 aydan daha fazla siiren
fonksiyon kayb1 veya yapisal hasarlanma olarak tanimlanmaktadir. Tanimlamada kullanilan
3 ay akut bobrek yetmezliginden ayrimda 6nemlidir (Arinsoy ve ark. 2001). KBH kalic1 idrar
anormalliklerinin veya islevsiz bobrek atilimimin varlig1 ile karakterize edilir (Coresh ve ark.
2007). KBH dinyada 6lim nedenleri arasinda 16. sirada yer almaktadir (Chen ve ark. 2019).
KBH kalict idrar anormallikleri, yapisal anormallikler veya fonksiyonel nefron kaybim
diistindiiren bozulmus bosaltim ve bébrek fonksiyonu ile tanimlanir. KBH’li hastalarin ¢ogu
hizlanmis kardiyovaskiiler hastalik ve 6liim riski altindadir. Son donem bdbrek hastaligina
ilerleyenler i¢in renal replasman tedavisine smirli erisim diinyanin bir¢cok yerinde bir
sorundur. KBH gelisimi ve ilerlemesi igin risk faktorleri arasinda dogumda diisiik nefron
sayisi, artan yasa bagli nefron kaybi ve toksik maruziyetler veya hastaliklardan (6rnegin
obezite ve tip 2 diyabet) kaynaklanan akut veya kronik bobrek yaralanmalari yer alir. Altta
yatan nedenin tedavisi (miimkiinse) ilerlemeyi engellemek ve devam eden nefron kaybina
neden olan ikincil faktorlere dikkat etmektir. Kan basinci kontrolii, renin-anjiyotensin
sisteminin inhibisyonu ve hastalifa 6zgii miidahaleler tedavinin temel taslaridir. Anemi,
metabolik asidoz ve sekonder hiperparatiroidizm gibi KBH komplikasyonlari
kardiyovaskiiler saglig1 ve yasam kalitesini etkiler, tan1 ve tedavi gerektirir (Romagnani ve
ark. 2017). KBH gelismemesi i¢in 6nde gelen risk faktorlerinden diabetes mellitus ve
hipertansiyona odaklanilmaktir. Diger KBH risk faktorleri arasinda polikistik bobrekler,
bobrek ve idrar yollarinin yapisal anomalileri, primer glomerilonefrit, nefrotoksik

maddelere veya ilaglara maruz kalmadir (Kalantar ve ark. 2017).

Degistirilemeyen risk faktorleri arasinda ilerleyen yas ve apolipoprotein 1 geni gibi
genetik faktorler yer alir ve 6zellikle Afrika kokenli Amerikalilar basta olmak tizere Sahra
alt1 Afrika etnik kokenine sahip kisilerde daha sik rastlanmaktadir. KBH’de goriilen yapisal
anormallikler, gorunttulemede belirgin Kistler, tmdorler, malformasyonlar ve atrofidir. KBH
bobrek fonksiyon bozuklugu, hipertansiyon, 6dem, idrar c¢ikisinda veya kalitesinde
degisiklikler ve cocuklarda biiylime gecikmesi olarak kendini gosterebilir (KDIGO, 2012,
Zoccali ve ark. 2017). KDIGO, bdbrek yapisi veya islevindeki anormalliklerin>3 ay boyunca
devam ettigi durumda KBH hastasi olarak siniflandirmaktadir. GFR ve albliminiiri KBH’yi

simiflandirmak igin kullanilmaktadir. GFR, bobrek bosaltim fonksiyonun belirtecidir ve
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albiiminiiri, glomeriiler hasarin bir gdstergesidir. Bobrek bir¢ok nefron icerdiginden, GFR
su denklemle ifade edilebilir: GFR (toplam) = GFR (tek nefron) x nefron sayisi, burada GFR
(tek nefron) filtrasyondur ve tek nefron kapasitesini ifade etmektedir. Bu denklem, nefron
sayis1 azaldiginda kalan nefronlar katkilarin1 artirabildigi silirece toplam GFR’nin
degismeyecegi anlamina gelmektedir. Toplam GFR’ deki bir diisiis nefron sayisinda kayip
anlamma gelmektedir. KDIGO kategorileri bobrek yetmezligine ilerleme riskini- bobrek
replasman tedavisi (periton diyalizi, hemodiyaliz veya bobrek nakli) gerektirecek SDBY - ve
kardiyovaskiiler riski iceren bir dizi baska olumsuz sonucu tanimlar. SDBY o6liim,
enfeksiyon ve hastaneye yatisi getirmektedir. KDIGO evrelemesinin hasta yonetimi
konusunda karar vermek icin bir ara¢ kabul edilmekte ve tartismalidir (KDIGO, 2012).
Taniminin ve siniflandirilmasinin zamanla gelistigini bilinen KBH’ nin mevcut uluslararasi
yonergeleri bobrek basina en az 60 mL/dakika/1.73 m? GFR ile birlikte goriilen azalmig
bobrek fonksiyonu olarak ya da altta yatan nedene bakilmaksizin en az 3 aylik bobrek hasari
belirtecleri veyahut da her iki durumu da icermesi KBH tanist igin kabul etmektedir. Diyabet
ve hipertansiyon, tiim yiiksek gelirli ve orta gelirli iilkelerde ve ayrica bir¢ok diisiik gelirli
ulkede KBH’nin ana nedenleridir. KBH bir¢ok insanda asemptomatiktir, uyusukluk, kasinti,
istahsizlik gibi 6zel olmayan semptomlara sahiptir. Proteintiri varligi, KBH’nin ilerlemesi
ve 6l0m riskinin artmasiyla iliskilidir. Bobrek biyopsi ornekleri, glomerler skleroz, tubtler
atrofi ve interstisyel fibrozis gibi yaygin degisiklikler yoluyla KBH’nin kesin kanitlarim
gosterebilir. Komplikasyonlar arasinda bdbrek tarafindan eritropoietin iiretiminin
azalmasina bagli anemi; azalmis kirmizi kan hiicresi, demir eksikligi ve bozulmus D
vitamini, kalsiyum ve fosfat metabolizmasinin neden oldugu mineral kemik hastaligi olarak
da tanimlanabilmektedir. KBH’li kisilerin erken 6lme olasiligi, SDBY’ye ilerlemelerinden
5 ila 10 kat daha fazladir. Oliim riski bobrek fonksiyonu ile katlanarak artar. Saglkla ilgili
yasam kalitesi KBH’li kisilerde genel niifusa gore 6nemli dl¢lide daha diisiiktiir ve GFR
azaldikca yasam kalitesi diismektedir. Hastali§a 6zel semptomlar1 hedefleyen; hasta egitimi
veya yasam tarziyla ilgili degisiklikler KBH hastalar1 i¢in olumlu bir etki yaratmaktadir
(Webster ve ark. 2017).

GFR Degerlendirmesi Albumindri

Degerlendirmesi
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Tk Serum  kreatinin  olculmesi  ve | Idrar albiiminiiri ve idrar

degerlendirme ¢GFR’nin hesaplanmasi kreatinin ve hesaplanan ACR
6lgimu

Bobrek eGFRcr <1.73 m?/dk veya SCr’ de Idrar ACR> 30 mg/g

hastaliginin degisiklik

kanit

Yorumlamadaki | Anormal kas kiitlesi, asir1 protein Anormal kas Kkutlesi, fazla

olas1 sinirlamalar | alimi protein alimi, idrar yolu
enfeksiyonu, agir egzersiz,
adet gorme

Gerekirse

dogrulama testi

Serum sistatin 6lcumu ve eGFRce-
cys/ eGFR’yi hesaplama, mGFR i¢in

klirens 6l¢timii yapilir

Albiimin atilim hizinda 6l¢iili

idrar toplama

(enfeksiyonlar, kognitif bozukluk,

kirilganlik), tiremi

Bobrek eGFRcr- cys/ eGFRcys ya da mGFR | idrar albiimin atilim hiz1 >30

hastaliginin <60 ml/dak ya da degisiklik 1.73 m?® | mg/ giin

kanit1 olmas1

Bobrek Akut bobrek hasari; 2-7 gin, Akut | Akut bobrek hastaligi <3 ay,

hastaliginin bobrek hastalig;; <3 ay, Kronik | kronik bobrek hastaligi >3 ay

suresi bobrek hastaligi > 3 ay

Mgili Sivi tutulumu, asit-baz ve elektrolit | Hipoalbliminemi, SIV1

komplikasyonlar1 | bozukluklari, metabolik ve hormonal | tutulmasi, hiperlipidemi, derin

degerlendirmek | bozukluklar, ilag toksisitesi, | ven trombozu,
kardiyovaskiiler ~ hastalik,  diger | kardiyovaskiiler hastalik,

nefrotik sendrom (KDIGO,
2012)

Sekil 2.2. Akut ve KBH hastaligi tespiti i¢in GFR ve albliminiiri degerlendirmesi.
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Evre-1; KBH’nin bu evresi belirti vermez. GFH’de diisme disinda klinik ve laboratuvar

bulgusu yoktur (Cinar, 2007).

Evre-2; NFK-DOQI’ye gére (GFH 60-89 ml/dk/1.73m?) hastanin 1srarli mikroalbiiminiiri,
1srarl proteiniiri, 1srarli hematiiri, bobregin yapisal anormallikleri, biyopsi ile kanitlanmig
glomertilonefriti yoksa KBH’ 1i olarak kabul edilmemelidir. GFH’ nin degisiklik orani
hastaligin ilerlemesi dikkate alindiginda 6nemlidir. Alt1 ay ya da tsttindeki bir suire boyunca
GFH’de <2 ml/dk/1.73m?’lik bir diisme varsa GFH stabil kabul edilir. NFK-DOQI'nin Evre
2’deki hastalar1 KBH’ye dahil etme nedeni 6nemli 6l¢iide bobrek hasarina karsin GFH’ nin
normal ya da artmis diizeylerde siirdiiriilebilecegi ve bobrek hasar1 olan kisilerin, bobrek

yetmezligi ve kardiyovaskiiler hastalik gelisimi agisindan yiiksek risk tagimasindandir
(Mohan ve ark. 2007).

Evre- 3; GFH >3 ay boyunca 60 ml/dk/1.73m? veya daha altma inmesi bu hastalarda bobrek
islev dlizeyinin yarisinin ya da daha fazlasinin kayboldugunu gosterir (Mohan ve ark. 2007).
Cinar, bu evrede fonksiyonel kayiplarin biyokimyasal olarak belirginlestigini belirtmektedir
(Cinar, 2007).

Evre-4; GFH’deki diismeyle birlikte iiremik semptomlar belirginlesir. Hiperfosfatemi,
hipokalsemi, renal osteodistrofi, metabolik asidoz, anemi, gastrointestinal (bulanti, kusma,
istahsizlik, kanama) ve norolojik bulgular (iiremik ndropati, liremik ensefalopati) goriiliir

(Levey ve ark. 2003).

Evre-5; Uremik semptomlar siddetlenir, idrar miktar1 azalir, tiim organ ve sistemlerle ilgili

bulgular ortaya ¢ikar ve renal replesman tedavilerine ihtiya¢ duyulur (Levey ve ark. 2003).

Evre Tamm GFH (ml/dak/1,73m’)
0 Risk faktorii var =90
1 Bébrek hasan var, GFH normal =90
2 Bébrek hasan ve GFH hafif derecede azalma 60-89
3 GFH inda orta derecede azalma 30-59
4 GFH"inda ciddi derecede azalma 15-29
5 Bébrek Yetmezligi (Diyaliz/Transplantasyon) <15

Sekil 2.3. NKF-DOQI Siniflama Sistemine Gdre Kronik Bobrek Hastaligi Evreleri
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2.7. Kronik Bobrek Hastaligi Progresyonunu Etkileyen Faktorler

Kronik bdbrek hastaligi (tiim evreler) en ¢ok 65 yasin iizerindeki kisilerde yaygindir
ancak KBH geng insanlarda (<65 yas) SDBY 'ye ilerleme olasilig1 daha yiiksektir. ilging bir
sekilde, kadinlarda KBH prevalansi erkeklere gore daha yuksek olmasina ragmen, erkeklerin
SDBY ilerleme olasilig1 daha yiiksektir (Hill, 2016). KBH ile iliskili en yaygin altta yatan
hastaliklar, 6zellikle yiiksek ve orta gelirli lilkelerde diabetes mellitus ve hipertansiyondur.
Diyabetlilerde, KBH prevalansinin %30-40 oldugu tahmin edilmektedir; bu bireylerde KBH'
nin kendi basina diyabetten mi yoksa diyabetin bir sonucu olarak mikrovaskiiler hastaliktan
mi kaynaklandigi bilinmemektedir. Diisiik ve orta gelirli Glkelerde KBH; bulasici hastaliklar,
glomerdlonefrit ve ilaglarin uygunsuz kullanimu ile iliskilidir. Diisiik ve orta gelirli tlkelerde
sosyo-ekonomik durumdaki mevcut egilimler; yaslanan niifus KBH' li kisilerin mutlak
sayisini artirmaktadir. Diyabet ve obezite de KBH' nin ana etiyolojik nedenidir. Ayrica,
erken dogum veya intrauterin bitylimenin kisitlanmasi nedeniyle diisiik dogum agirligi ileri
yaslarda KBH ile iligkili olabilmektedir. Erken dogum ve diisiik dogum agirligiin kiiresel
olarak KBH riskleri %10 ila %15 arasindadir. Digiik dogum agirhig ile diinyay gelen
cocuklar KBH riski ile dogar ve yasina gore optimum GFR' nin daha diisiik yiizdelik
diliminde bulunur ve KBH' li en geng hastalar arasinda yer alirlar (Jha, 2013) (Tanifer,
2017). KBH riski yiiksek olan popiilasyonlar arasinda Avustralyali Aborjinler, Afrikali
Amerikalilar, Orta ve Giiney Amerika’daki Ispanyol halki, Kanada’daki yerli niifus, Giiney
Asyalilar, Dogu Asyalilar ve Pasifik Adalilar1 genetik faktorler veya genetik ve c¢evresel
faktorlerin etkilesimi nedeniyle risk altindadir (Komenda, 2016).

Tutln kullanimi diinya genelinde 6nde gelen 61im nedeni olmaya devam etmekte ve
KBH gelisimi i¢in bilinen bir risk faktoriidiir (Xia ve ark. 2017). Sigarayr birakmanin
kardiyovaskiiler hastalik (KVH) {izerindeki etkilerini inceleyen gézlemsel ¢alismalar sigara
igmeyle iligkili zararli kardiyovaskiiler etkileri vurgulamistir (Staplin ve ark. 2017). Daha
yakin zamanlarda tiitiin tiiketiminin yaninda e-sigara olarak adlandirilan elektronik nikotin
dagitim sistemlerinin akciger hastaligi ve KVH riskini artirdigi bildirilmistir (Dinakar ve ark.
2016). Diyabet ve KBH olan bireyler, hipoglisemi ve diyabetik ketoasidoz gibi diyabetle
iliskili akut komplikasyonlar agisindan risk altindadir. Retinopati, ndropati, diyaliz veya
transplantasyon ihtiyaci olan bobrek yetmezligi olan bireylerde, iskemi, aritmi ve kalp

yetmezligi dahil olmak Uzere kardiyovaskuler komplikasyon riski mevcuttur. Bu nedenle
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kapsamli diyabet bakimi, bu komplikasyonlarin diizenli olarak taranmasini ve hipertansiyon,
dislipidemi, obezite gibi hiperglisemiye ek olarak bircok kardiyovaskuler risk faktordnan,
diyet, sigara icme ve fiziksel aktivite gibi yasam tarzi faktorlerinin yonetimini icerir. Diyabet
ve hipertansiyonu olan hastalar, idrar alblimin atilimi normal oldugunda (<30 mg/g [3
mg/mmol] kreatinin) KBH ilerlemesi agisindan daha diisiik risk altindadir ve mevcut
kanitlar, bu durumda KBH ilerlemesi i¢in renin anjiotensin sistemi inhibisyonunun klinik
yararini gostermemektedir. Kardiyovaskiiler riskin azaltilmasi, normal idrar albliminatilimi
ile kan basinci yonetiminin en 6énemli hedefidir ve bu durumda ¢ok sayida antihipertansif
ajan tercih edilmesi uygun goriilmektedir (KDIGO, 2020). KBH, kalp hastalig1 ve kardiyak
6liim igin ve ayrica tiiberkiiloz gibi enfeksiyonlar i¢in 6nemli bir risk faktoriidiir vediyabet,
hipertansiyon ve hepatit gibi diger Onlenebilir, tedavi edilebilir durumlarin 6nemli bir

komplikasyonudur (Vanholder ve ark. 2017).

Anjiyotensin inhibitorleri (ACEi) ve ARB'ler (anjiyotensin reseptdr blokorleri),
anjiyotensin II'nin vazokonstriktif etkilerine kars1 koyan giiclii antihipertansif ajanlardir.
Anjiyotensin II' nin etkisinin bloke edilmesi, glomertllerin efferent arteriyollerinin secici
olarak daha fazla vazodilatasyonuna neden olarak intraglomeriiler basincin diismesine ve
beklenmedik bir sekilde GFR'de bir azalmaya, serum kreatinin seviyesinde bir artisa neden
olur. RAS blokaj1 aldosteronun etkisini inhibe ederek hiperkalemi i¢in daha biiyiik bir
egilime yol acar. Serum kreatinin diizeyinde bir artis meydana gelirse tipik olarak tedavinin
ilk 2 haftasinda meydana gelir ve normal sodyum ve sivi alimi ortaminda 2-4 hafta icinde
stabilize durumda olmalidir (Bakris ve ark. 2000). Bu nedenle hastalar; hasta tercihlerine
bagl olarak, ilaca basladiktan veya dozda bir degisiklik yaptiktan sonra 2-4 hafta iginde
semptomatik hipotansiyon, hiperkalemi ve serum kreatinin diizeyinde asir1 yiikselme
sebeplerinden dolay1 izlenmelidir (KDIGO, 2020). Bobrekte meydana gelen herhangi bir
hastalik ya da bobrek damarlarindaki skleroz sekonder hipertansiyonun en sik goriilen
nedenlerindendir. Glomeriiler hastaliklarda hipertansiyon goriilme siklig1 tiibiiler hastalik
goriilme oranindan daha siktir. Ulkemizde HT hastalarmin ortalama %40°1 hastaligmin
farkindadir ve bu hastalarin da %31°1 HT tedavisi almaktadir. HT’de hedef organ hasari
olarak bobrek hastaligi, proteiniiri, mikroalbiiminiiri gorilebilmektedir (Akpolat ve ark.
2007).

Kronik bobrek hastalig: kiiresel olarak giderek yayginlasan bir durumdur ve KVH ile

yuksek bir iligki i¢indedir. HT, KBH'nin hem nedeni hem de sonucudur ve KBH hastalarinin
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biyik cogunlugunu etkilemektedir. KBH olanlarda HT kontroll hastaligin ilerleme ivmesini
ve KVH riskini azaltmaktadir (Pugh ve ark. 2019).

Azalmis GFR ve albiiminiiri, yaslilarda 6zellikle KVH ve KVH risk faktorleriyle
iliskili olarak yaygindir. Bu anormalliklerin “yaslanma” y1 m1 yoksa “hastalig1” mi1 yansittigi
konusunda tartismalar (Moyer, 2019) ve yaslilardaki diger yaygin kronik durumlarda oldugu
gibi “asir1 tan1” hakkinda tartismalar vardir (Moynihan ve ark. 2103). Yas ve cinsiyet ile
birlikte eGFR ve idrar ACR diizeyini bilmek de bobrek yetmezligi riskini tahmin etmede
yararlidir (Tangri ve ark. 2011). Kreatinin olusumundaki irksal/etnik ¢esitlilik ABD'de ve
tim dunyada bu gruplar iginde eGFRcr ve ACR'ye dayali hastalik tanimi1 veya evreleme igin
tanisal esiklerde belirsizlige yol agmaktadir. Beyazlar ve Afrikali Amerikalilar disindaki
irksal/etnik gruplarda eGFRcys, eGFRer'den daha dogru olabilmektedir. Obezite, KBH i¢in
bir risk faktorudir, vicut boyutu GFR' yi ve hem kreatinin hem de sistatin C olusumunu

etkiler ve tahmin edilen GFR'nin yorumlanmasini zorlastirmaktadir (Levey ve ark. 2010).

2.8. Kronik Bobrek Hastahginin Bulgular ve Klinik Ozellikleri

Kronik bobrek hastaligi olan kisilerde genellikle plevral efiizyon, pulmoner
hipertansiyon, akciger parankiminde kalsifikasyon ve solunum kas zayiflig1 gibi
komplikasyonlarla birlikte solunum sistemi de dahil olmak Uzere bircok sistemi etkileyen
tiremik sendrom gelismektedir (Palamidas ve ark. 2014, Baybek ve ark. 2010). Ureminin bir
sonucu olarak diyaliz hastalarinin %75'ini etkileyen protein-enerji kacagina baglh olarak
miyopati ve kas kiitlesi kaybir sik goriilmektedir (Flisinski ve ark. 2014). Uremi
indliksiyonundan sonra soleus ve diyafram kaslarinin kuvvetinin azaldigi gorulebilmektedir
(Zifko ve ark. 1995). KBH olan hastalarda frenik sinirin aktivasyonunda gecikme de gortlen
diger semptomlardandir. KBH tani alan kisilerde solunum ve periferik kas Kkuvveti
azalmakta, kardiyorespiratuar kondisyon diismekte; bu komplikasyonlar giinliik yasam
aktivitelerini sinirlamakta ve mortaliteyi artirmaktadir (Pellizzaro ve ark. 2013, Howden ve

ark. 2015).

Kronik bobrek hastaligi azalmis GFR veya proteiniiri ile tanimlanmakla birlikte

vakalarin ¢ogundan diyabetik nefropati ve hipertansif bobrek hasar1 sorumludur. KBH
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cogunlukla ikincil semptom olarak gelismektedir. Hastaligin ilerlemesi geciktirilebilir, en
onemli Onlemler arasinda siki kan basinci kontrolii, proteiniirinin azaltilmast ve bdbregin
daha fazla hasarinin 6nlenmesi yer almaktadir. Bobrek hastaligi, sol ventrikiil hipertrofisi,

vaskiiler kalsifikasyon, anemi ve renal osteodistrofi olusturmaktadir (Girndt, 2017).

Genis ylizey alanlarimi igeren giinlilk veya hemen hemen her giine yakin olusan
kasint1 olarak tanimlanan liremik kasinti ilerlemis bobrek yetmezliginde genellikle uyku,
genel ruh hali ve sosyal islev gibi saglikla ilgili birden ¢ok soruna neden olan bir
semptomdur. HD hastalarinin %46 kadarinda tremik kasint1 goriilmektedir (Davison ve ark.
2015). Uremik kasintmin patofizyolojisi genellikle birden fazla etmene bagl olarak
gelismektedir. Uremik noropati, deri veya sinirlerin kronik sistemik inflamasyonundan
kaynaklanan inflamasyonu (remik kasmti patogenezi aleyhinde etki gostermektedir.
(Davison ve ark. 2019). Uremik kasinti, depresyon, kas kuvvetinde azalma, yorgunluk,
uykulu olma hali ve KBH hastalarinda yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (Kim ve ark.
2010). Dopaminerjik antagonistlerin eszamanli kullanimi, Fe eksikligi, anemi,
hiperparatiroidizm ve ylksek serum fosforu gibi geri dondurulebilir faktérlerinduzeltilmesi
yasam kalitesini artirmakta, psikolojik durumda iyilesme saglamaktadir. Aerobik egzersiz,
akupressir, akupunktur, fizyoterapi ve lokal 1s1 ajanlarinin uygulanmasi tiremik sendromlar
icin hastalarin bir kisminda faydali olmakta, farmakolojik ajanlarin kullanimim
azaltmaktadir. Biligsel-davranisg1 terapi, psikoterapi ve gevseme; noropatik agrili hastalarda
ilaca bagimlilig1 azaltmaktadir. Tercih edilen tedavi yontemleri hastalik semptomu siddetine

gore degiskenlik gostermektedir (Rao ve ark. 2021).

Gastrointestinal semptomlar, 06zellikle KBH'nin ileri tamisinda yaygin olarak
goriilmektedir. Diyaliz tedavisine baslamak semptomlarin ¢ogunu iyilestirmekte ve ayni
zamanda da hastalik sebebiyle azalan istahin artmasina yardimci olmaktadir (Davison ve ark.
2015). Diyalize engel teskil eden bir durum s6z konusu oldugunda bu duruma engel
faktorleri duzeltmek ve Uremiyi iyilestirmek igin onlemler almak gerekmektedir. Alinan
onlemlerle GIS semptomlarinda bir gelisme yoksa tedaviye uygun ek tedavi modaliteleri

uygulanabilmektedir (Oxford ve 2015).

Ileri bobrek yetmezliginde diyet kisitlamasi ve istahsizlik goriilen diger
semptomlardandir. Opioidler, Fe takviyeleri, fosfat baglayicilar gibi ilaglar konstipasyona

neden olabilmekte ve kabizligin aleyhine semptom verebilmektedir. Farmakolojik olmayan
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tedavi stratejileri, hekim tarafindan izin verilen diyet kisitlamasz ve fiziksel aktivite dahilinde
lif (20-38 gm/giin) ve stvi alimini igeren diyetler uygulanmaktadir. Farmakolojik oneriler
arasinda oral ozmotik laksatifler (giinde bir kez laktuloz 15-30 ml), uyaric1 laksatifler (giinde
bir kez bisacodyl 5-15 mg PO), sodyum pikosiilfat ve diski yumusaticilar bulunmaktadir
(Rao ve ark. 2021).

2.9. Kronik Bobrek Hastali@inin Tanis1

Bobrek hastaliklarinda tani genellikle erken konulamamaktadir. Hastalik ilerledikce
semptom ve sikayetler artmaktadir, tan1 ¢ogunlukla hastalik ilerledikten ve sikayetler
arttiktan sonra konulmaktadir. Bobrek hastaligi tanisinda en sik kullanilan ve tiim bobrek
fonksiyonlart i¢inde en Onemli yontem GFD’dir. GFD’nin normal degeri 70-145
ml/dakika’dir. Kullanilan bir deger ydntem ise iire klirensidir. Ure klirensi 60-80 ml/
dakikadir. Idrarla birlikte her giin 20-30 gr ire, 100-150 gr protein atilmaktadir. idrarla
kaybedilen albiimin miktar1 30-300 mg arasinda olmasi mikroalbliminiiri olarak
adlandirilmaktadir. Nefrotik sendrom, GFD ve plazmadaki albiimin seviyesi normal ve
idrarda gtinliik 3-3.5 gr protein kayb1 olmas1 durumudur. Idrar protein/ idrar kreatinin normal
degeri 0.1- 0.2 arasindadir ve nefrotik sendrom tanis1 koyulabilmesi i¢in bu oranin 3’ten
biiylik olmas1 gerekmektedir (Akpolat ve ark. 2007). Proteiniiri bobrek hasarinin 6nemli bir
belirtecidir, asamal1 bir sekilde ve bagimsiz olarak KBH progresyonu ve KVH ile iliskilidir
(Gansevoort ve ark. 2013). Proteiniiri miktarinin belirlenmesi, bu riskin siiflandirilmasina
izin verir ve ayrica tedaviye yanitin bir belirteci olarak kullanilmaktadir. Proteiniiriyi
6lgmenin en pratik yolu, spot idrar 6rneginden elde edilen protein-kreatinin oranidir (PCR).
ACR protein kagagr minimal oldugunda daha dogrudur ve eGFR' den bagimsiz olarak KBH
tanist i¢in yeterli ACR degeri >3 mg/mmol'diir (Haynes ve ark. 2006). Toplam giinliik
proteinlri, 24 saatlik idrar toplama yoluyla elde edilebilir veya bir PCR veya ACR
6lciminden tahmin edilebilmektedir (Guy ve ark. 2009). 24 saatlik idrar toplama, proteinuri
Olclimii i¢in altin standart yontem olmakla birlikte hasta duyarliligi ve 6rnekleme hatalari
yanligliklara yol acabildiginden tek bir kriter olarak tercih edilmemektedir (Zhoa ve ark.
2016). Proteiniiri bobrek hastaliginin erken bir gostergesi olabilir ve bobrek yetmezligi HT
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ve KVH riskini artirir (Haynes ve ark. 2006). Protein(rinin birden fazla nedeni vardir. Hafif
diizeyde proteiniirinin (<500 mg/ gilin) nedenleri; obstriiktif nefropati, tiibiiler hastaliklar,
bobrek tiimorleri, bobrek tasi varligi, polikistik bobrek hastaligi, hiperkalsemik nefropati,
hipokalemik nefropati olarak sayilabilmektedir. Orta diizeyde proteiniiri (500-300 mg/giin)
nedenleri; interstisiyel nefrit, akut tibuler nekroz transplant rejeksiyonu, piyelonefrit, bening
nefroskleroz, idrar yolu enfeksiyonu, lupus nefriti, postural proteiniri ve diyabetik
nefropatidir. Siddetli proteiniiri (>3000 mg/giin) nedenleri; amiloidoz, lupus nefriti, malign
nefroskleroz, primer glomeriiler hastaliklar, multiple myeloma, akut glomeriiloneftit,

prekalemsi, renal ven trombozu ve diyabetik nefropatidir (Akpolat ve ark. 2007).

2.10. Bobrek Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

Bobrek fonksiyonu gelencksel olarak GFR ile tanimlanmistir. Bobregin filtrasyonun
Otesinde bir¢ok islevi vardir ve tiim bobrek aktivite spektrumunun dikkatli bir sekilde
degerlendirilmesi gerekmektedir. Bobrek glomertiler ve tiibiiler seviyede fonksiyonel bir
rezerv kapasitesi sunmaktadir. Uygun uyaranlarin varliginda nefron kitlesi saglam olan
hastalarda GFR ve tlbdler sekresyon artabilir. Maksimum kapasite ve temel fonksiyon
arasindaki fark renal fonksiyonel rezervi temsil eder. Glomertiler ve tiibiiler bobrek stres
testi, renal fonksiyonel rezervini degerlendirmeye yardimci olabilir ve klinisyenlerin hem
akut hem de kronik bobrek hastaligini daha iyi teshis etmesinde, prognozu belirleme

yetenegini gelistirmektedir (Ronco ve ark. 2016).

Gegmiste temel kosullarin 6tesinde bdbrek fonksiyonunu degerlendirmek igin
seyreltme veya idrar asitlenmesi gibi fonksiyonel testler kullanilmistir (Chawla ve ark. 2013)
(Koyner ve ark. 2015). Serum kreatinin, soliter bobrek varliginda bile normal kalma
egilimindedir (Sharma ve ark. 2014). KBH' de serum kreatinin, ilerleyici bir nefron kayb1
varliginda (%50'ye kadar) normal aralikta olabilmektedir. GFR >60 ml/dk/1.73 m? ise serum
kreatinin bobrek fonksiyonunun dogru bir belirteci olarak kabul edilemez (Delanaye veark.
2012). Benzer sekilde kreatinin tiirevli denklemlerle eGFR, parankimal hasarin erken
evrelerinde veya orta dereceli bobrek hastaliginda bobrek fonksiyonunun hassas bir indeksi

olarak kabul edilemez (Levey ve ark. 1999). Normal deneklerde, temel GFR fizyolojik
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gereksinimlere bagli olarak giin boyunca degisme egilimindedir. GFR ayrica akut oral
protein yiki veya intravendz amino asit inflizyonu gibi uyaranlara bagli olarak baslangigtan
itibaren artabilir. Glomeriiler filtrasyon hizi saglikli kisilerde sirasiyla kadinlarda 110
ml/dakika/1.73m? ve erkeklerde 130 ml/dakika/1.73m? ortalama degerdedir. Diyete ve diger
durumlara bagl olarak bireyler arasinda 6nemli farkliliklarla birlikte yas, cinsiyet ve viicut

biiyiikligii ile degismektedir (Ronco ve ark. 2016).

2.11. Bobrek Hasarmin Belirlenmesi

2.11.1. Glomeriler Stres Testi

Glomeriiler stres testi, temel kreatinin klirensi, protein alimi uygulanmadan 6nce
birer saatlik periyotlarla 2 kez 6l¢iiliir. Testten 6nce kg basina 20 ml oral hidrasyon yapilir.
Idrar ¢ikis1 daha sonra degistirilir. Protein unu (1.2 g/kg et veya toz protein) 30 dakikada
verilir. Daha sonra mesane bosaltilir ve birer saatlik kreatinin klirensi 6l¢iimii yapilir. 7 giin
boyunca loop diiiretigine maruz kalmamis hastalarda doz 1.0 mg/kg'dir, 7 giin i¢cinde loop
diiiretigi verilen hastalarda doz 1.5 mg/kg'dir. 2 saat boyunca 100 ml/saat idrar ¢ikisi
olusturabilen hastalar bu esige ulasamayan hastalardan daha iyi prognoza sahip olmaktadir

(Ronco ve ark. 2016).

2.11.2. Borulu Rezerv

Nefronun renal tlbil kismi ¢esitli islevler sunar. Tiibiiler rezerv, bobrek tiibiiliiniin
salgilama kapasitesinin vurgulanmasiyla ¢ikarilabilir ve farkli durumlarda bilgilendirici
olabilmektedir. Cogu bdbrek hastaliginda, hastalikli tlibiillerin matriks ve fibrozis ile yer
degistirmesi nedeniyle organlar kigulir ve daha ekojenik hale gelir (Ronco ve ark. 2016).
Asit veya sodyumun salgilama kapasitesi asit veya tuz yiiklemesi ile degerlendirilebilirken
boru seklindeki konsantre etme kapasitesi, su yoksunlugu veya desmopresin asetatin ekzojen

uygulamasi ile degerlendirilebilmektedir (Chawla ve ark. 2013).
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2.11.3. Furosemid Stres Testi

Salgilama kapasitesini degerlendirmek i¢in bir diger yontem intravendz furosemid
kullanmaktir. Furosemid glomeriil tarafindan filtrelenmedigi ve yalnizca proksimal tiibiilde
0zel sekresyonla elimine edildiginden, intravendz bolustan sonra idrarda salgilanan
furosemid miktarinin 6l¢timii, idrar ¢ikis yanmitinin proksimal tiibiiler fonksiyondan
ayrilmasini saglayarak, etkili bobrek tibuler stres testidir. KDIGO evre | veya Il ABH'i olan
kritik hastalara standart bir intravendz furosemid dozu verilerek ardindan idrar ¢ikisi yanit
degerlendirilmektedir. Furosemid yiiklemesine yanit olarak 2 saatlik idrar ¢ikist <100
ml/saat ve 14 gun icinde KDIGO evre Ill'e ilerlemesi 6ngorilmektedir. 2 saatte 200 ml'lik
bir hassasiyette, furosemid stres testinin duyarliligi ve 6zgiilligii sirasiyla %87,1 ve
%84,1'dir. ABH biyobelirtecleri yiiksek olan hastalarin alt grubunda, FST'nin performansi
daha da iyi durumda olmustur. Bu, kalp hastalig1 olan hastalarda stres testinin kullanilma
sekline benzer oldugu icin énemli bir yere sahiptir (Chawla ve ark. 2013). Benzer sekilde,
furosemid stres testi yiliksek riskli hasta grubuyla siirlandirildiginda, stres testi daha
bilgilendiricidir. FST sadece tibulun salgilama kapasitesini 6lgmekle kalmaz, ayn1 zamanda
entegre bobrek fonksiyonunun bir degerlendirmesidir. Furosemid stres testinin KBH'min
ilerlemesini tahmin etme potansiyeli yiksektir. Bu testlerin hem ABH hem de KBH'da
bilgilendirici oldugu gosterilmistir. Glomeriiler stres testi, nefron kiitlesi kaybini ortaya
cikarmak ve bobrek hastaligi riskini ortaya c¢ikarmak icin kullanilabilmektedir. Borulu
tiibiiler rezerv testi, daha az gelismis olmasia ragmen miikemmel tanisal performans ve
bobrek hastaligi olan hastalar1 endofenotipleme, prognoz belirleme ve daha iyi takip etme

kapasitesini gostermede dnemlidir (Ronco ve ark. 2016).

2.12. Tedavi

2.12.1. Medikal Tedavi

Kronik bobrek hastaliginda semptomatik tedavi yapilmaktadir. Ileri evre KBH
hastalarinda giinliik asit atilim islevi tiibiiler asidifikasyon yetersizligi sebebiyle metabolik

asidoz olugmaktadir. Metabolik asidoz tedavisi; hastalik sebebine, asidozun hizina ve
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asidozun derinligine gore degismektedir. KBH hastalarinda bdbregin total kitlesi
azaldigindan bobregin iirettigi amonyum miktart ve hidrojen atilimi da artmaktadir. Artan
amonyumun bobrek Kkitlesinin azalmasina ve bozulmasma bagli olarak medullar

interstisyumlara transferi azalmaktadir (Chawla ve ark. 2013).

Laktik asidozda da tedavi semptomatik seyretmektedir, tedavi bu semptomun primer
nedeninin ortadan kaldirilmasina yoneliktir. Laktik asidozu mevcut olan ve ciddi diizeyde
asidemisi (pH<7) olan hastalarda bikarbonat tedavisi tercih edilmektedir. Hiperfostamide
yapilan tedavi de semptomatik ve nedene baglidir. Nedeni tespit edildikten sonra serum
icerisindeki fosfor diizeyinin artis gostermesine engel olunmasi gerekmekte, aynt zamanda
mevcut olan fosfor seviyesinin diisiliriilmesi hedeflenen tedavi seklidir. KBH hastalarinda
hiperfosfatemi planli ve sistematik bir tedavi gerektirmektedir (Arinsoy ve ark. 2001).
Hipofosfatemi fosfor eksikligi olarak bilinmektedir. Fosfor seviyesinin 2.5 mg/dl (0.8
mmol/l)’ nin altinda olmas1 durumu olarak tanimlanmaktadir. Hipofosfatemi insidansi % 0.2
ila % 2.2, yogun bakim iinitelerinde %34’ e varmaktadir. Hipomagnezemi serum magnezyum
(Mg) seviyesinin 1.6 mg/dlI’den diisiik olmasi durumudur. KBH hasta popiilasyonunun
genelinde %2, hastanede yatan hastalarda bu oran %12’ye, yogun bakim hastalarinda ise
insidansin %60°1n {izerinde olmaktadir (Chawla ve ark. 2013). Akut semptom goriilen
hastalarda Mg aktivitesini gecici siireligine azaltmak i¢in Ca tuzlan tedavide tercih
edilmektedir. GFH degeri 15 ml/dk’ nin altindaki hastalara ve aniirik akut bdbrek
hastalarinda renal replasman tedavisi gerekebilmektedir. Akut diyaliz tedavisi olarak da

hemodiyaliz tercih edilen tedavi yontemidir (Arinsoy ve ark. 2001).

2.12.2. Anemi Tedavisi

Kronik bobrek hastaligi hastalarinin morbidite nedenlerinden olan anemi KBH
hastalarinda sik gelisen bir komplikasyondur. KBH’li yetiskin hastalarda anemi;
erkeklerde<13.0 g/dL daha az kadinlarda <12.0 g/dL hemoglabin seviyesi olarak tanimlanir
(Levin ve ark. 2008). Eritropoetinin yetersiz olmasina baglh olarak gelismektedir ve GFH
<35 ml/dk/1.73m?nin altindaki durumlarda goriilmektedir. Anemi ile birlikte
kardiyovaskiiler nedenlere bagli morbidite ve mortalite riski vardir (Arinsoy ve ark. 2010).

Anemide 0Oncelik semptomatik tedavidir; anemi nedenine yonelik tedavi yapilmaktadir.
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Ozellikle diyaliz hastalarinda folik asit kaybi goriilmektedir. Viicutta depolanan Fe
kadinlarda 800 mg erkeklerde 1200 mg diizeyindedir. Total Fe miktar1 da 2500 mg’dir
(Akpolat ve ark. 2007).

2.12.3. Eritropoietin Tedavisi

Eritropoetin son zamanlarda tanimlanan ve bdobrek tarafindan salgilanan bir
glikoproteindir. Eritrositler icin sitokinin gorevi goren bir hormondur. Renal kortekste
fibroblast benzeri hicrelerde uretilir, asil islevi ise eritrosit Uretimidir. Eritropoetin eksikligi
beraberinde anemiyi getirmekte ve anemiyle beraber morbidite, mortalite riski artmaktadir

(Eschbach, 1989).

2.12.4. Diyaliz

Hastanin kaninin, yar1 gegirgen membran yardimiyla diyaliz soliisyonu ve hastanin
kan1 arasindaki degisimi temel alan bir tedavi metodudur. Diyaliz sayesinde hastada var olan
stvi- soliit dengesizligi bu degerin normal araligina yaklastirilmaktadir. Diyaliz, periton
diyalizi ya da sentetik membran sayesinde hemodiyaliz ile uygulanmaktadir (Arinsoy ve ark.
2010).

2.12.4.1 Hemodiyaliz

Kanin hastadan alinmasi ve bir makine aracilifiyla bu kanin igeriginin yeniden
diizenlenmesi durumudur. HD’nin yapilabilmesi i¢in erigkinlerde dakikada ortalama 200-
600 ml kan akiminin saglanmasi gerekmektedir. Plazma proteinlerine baglh olmayan, suda
eriyebilen kiigiik molekiil agirligina sahip maddeler HD yontemi ile viicuttanatilir (Akpolat
ve ark. 2007). Akut diyalizde en sik tercih edilen bir yontemdir. Kronik diyalizde hastay1
psikososyal, ekonomik, tibbi ve demografik olarak degerlendirip tedavi tercih edilmelidir.

Turk Nefroloji Dernegi’nin 2005 verilerine gore Tiirkiye’de ortalama 2800 kisinin HD
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hastas1 oldugu, 3500 kisinin de periton diyaliz hastasi oldugu bilinmektedir (Arinsoy ve ark.
2010).

2.12.4.2 Periton Diyalizi

Periton diyalizi KBH hastalarinda saglikli bobregin fonksiyonlarinin taklit edildigi
bir tedavi yontemidir. Bu tedavi yonteminde periton boslugu, diyalizat ve periton zari
kullanilmaktadir. Periton zar1 bireyin viicudundaki tremik toksinlerin atiliminda gorevli yari
gecirgen zar gorevini yapmaktadir (Arinsoy ve ark. 2010). Tipk: hiicre zar1 gibi iizerinden
diistik molekdl agirlikli molekiillerin gegisine izin veren, yar1 gegirgenligi saglayan porlar
vardir. Bu porlar sayesinde yogunluk farki gozetilerek ozmoz ve diflizyon olay: ile peritonda
hemoastasi kurulmaktadir. Icerisinde {iremik toksin olmayan diyalizat sivisi periton
bosluguna gonderilir. Biriken liremik toksinlerin oldugu kanla diyalizat sivist arasinda
yogunluk farki ortaya ¢ikar, toksik madde yogunlugu fazla olan ortamdan yogunlugu az olan
ortama ge¢is yapar ve bu her iki tarafin derisimi esitleninceye kadar devam eder. Giinde 4
kez diyalizat degisimi yapilan siirekli ayaktan periton diyalizi ve diyalizin otomatik
cihazlarla 5 litrelik diyaliz sivilar yardimiyla yapildig1 otomatik periton diyalizi olarak iki
farkli periton diyalizi vardir. Siirekli ayaktan periton diyalizi, kan basinci kontroliiniin s1v1
ve tuz atilimina bagh olarak daha kolay saglanmasindan dolay1 en sik kullanilan diyaliz

yontemidir (Akoglu ve ark. 2005).

2.13. Kronik Bobrek Hastah@inda Fizyoterapi ve Rehabilitasyon

2.13.1. Solunum Kas Kuvveti

Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda lokomotor sistem kaslarinda fonksiyonel
bozuklugun goriilmesinin yaninda inspiratuar kaslarin fonksiyonelliginde ve islevinde de
bozulma goriilebilmektedir (Figueiredo ve ark. 2018). Hastalarin giinliik ve genel yasam
kalitesindeki diislis, sedanter yasama adaptasyonun saglanmasi ve bobreklerden Fe geri
emiliminin aksamas1 goriilen semptomlardandir (Eschbach, 1989). Fe diizeyinde azalma

beraberinde solunum ve periferik kaslarda zayifliga neden olmaktadir. Yakin zamanda MIP
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ile degerlendirilen HD hastalarinda yapilan bir ¢alisma inspiratuar kas kuvvetinde azalma
oldugu yoniindedir. Ek olarak inspiratuar kas zayifligi bu popiilasyonda fonksiyonel
kapasitede ve yirime mesafesinde azalma, beraberinde fonksiyonelligin azalmasi ile
karakterizedir. KBH hastalarinin solunum kas zayifli§1 sebebiyle inspiratuar kas egitimi
aldiklar1 bilinmekte olup HD hasta popiilasyonunda yapilan inspiratuar kas egitimi
hastalarda fonksiyonel kapasiteyi iyilestirebilmektedir (Gould ve ark. 2019). KBH hastalar1
solunum kas zayiflig1 sebebiyle solunum kas egitimine ihtiya¢ duymaktadir. Birgok hasta
grubunda yapilan inspiratuar kas egitimi bu hastalarda fonksiyonel kapasiteyi iyilestirmede
biiyiik bir 6neme sahiptir. Inspiratuar kas egitimi periferik kas kuvvetini artirmakta ve
hastalarda fonksiyonel kapasite, yasam kalitesi ve fiziksel aktiviteyi artirdig1 bilinmektedir

(Figueiredo ve ark. 2018).

2.13.2. Periferik Kas Kuvveti

Kuvvet ve dayaniklilikta azalma gibi kas yapisi ve islevindeki anormallikler son
donem bobrek yetmezligi olan hastalarda sik gorilen klinik bulgulardandir. Bu degisiklikler
hastalik progresyonu ve HD tedavisi ile iligkili faktorler ve protein-enerji kaybi ve tiremik
miyopatiye etkisi ile belirlenmektedir. Bobrek yetmezliginde kronik inflamasyon gorilen
degisiklikler i¢in belirleyici faktor olarak gosterilmektedir. Son donem bobrek yetmezliginde
kas fonksiyonu, fonksiyonellik ve kas kasilma kapasitesinde azalma sedanter yasam tarz ile
iligkilidir. Kronik bobrek hastaliginda inflamatuar belirtecler ve periferal kas zayifligi

arasindaki iligkiler 6liimiin habercisi olabilmektedir (Figueiredo ve ark.2018).

Kronik bobrek hastaliginin sonuglarindan biri hastaligin farkli evrelerinden renal
replasman tedavisine kadar goriilen fonksiyonel kapasitenin bozulmasidir. Morbidite ve
mortaliteye sebebiyet veren KBH, kas kayb1 ve periferal kas disfonksiyonu ile iliskili bir
durumdur. Ayn1 zamanda KBH; asidoz, sistemik inflamasyon, insiilin direnci ve artmis
miyostatin seviyeleri gibi altta yatan komplikasyonlardan kaynaklanan ilerleyici iskelet kasi
dokusu kaybi1 ile karakterize kronik bir hastaliktir. Son donem bobrek hastaligi olan
hastalarda kas kuvveti kaybi yaygin olarak bildirilmis olsa da hastalik siirecinin erken

doneminde kas ktlesinde azalma baslamaktadir (Lenk ve ark. 2010). Glomerdiler filtrasyon
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hizi1 <80 mL/dak/kg oldugu durumlarda kas kiitlesinde azalma ortaya ¢ikmaktadir. Son
giincel gozlemsel calismalar, diyalize bagimli olmayan KBH'li hastalarda kas kiitlesi
kaybinin mortalite, major kardiyovaskiiler olaylar ve fiziksel islev bozuklugundanbagimsiz
oldugunu gostermistir. Kas kiitlesinde azalma KBH hastalarinda primer neden olarak
hastaliga bagl gelismektedir. Yapisal ve islevsel anormallikleri kapsayan kas kaybinin KBH
poplilasyonlart arasinda belirgin oldugu ve kotii sonuglarla iliskili oldugu bilinmektedir
(Moon ve ark. 2008). Azalmis ve diisiik kas kiitlesinin, KBH hasta gruplarinda hastaliktan
bagimsiz olarak daha koti klinik sonuglarla iligkili oldugu gosterilmistir. Bunun sebebi
olarak bu hasta gruplarinda yaygin olarak bildirilen diistik fiziksel performans bilinmektedir.
Ozellikle o6nemli derecede, kuadriseps kas boyutu ve islevi kronik hastalik
poplilasyonlarinda egzersiz kapasitesinin azalmasinda, morbidite ve mortaliteyi artirmada
onemli bir neden oldugu kabul edilmektedir. Son zamanlarda ultrasonla 6lgiilen rektus
femoris kasinin diyalize girmeyen KBH hastalar1 arasindaki fiziksel performans
Olctimleriyle paralellik gosterdigi, bu bireylerin fiziksel performanslarinda azalmanin kas

kiitlesinde azalma ile iligkili oldugu gosterilmektedir (Gould ve ark. 2019).

Kas kiitlesinde ve kas kuvveti kaybi olarak bilinen sarkopeni; yas ile artis gosterme,
morbidite, hareketsizlikle birlikte yasam kalitesinde azalma ile karakterizedir. Sarkopeni
KBH ve son donem bobrek yetmezligi hastalarinda protein-enerji kaybi ile iliskilidir. KBH
hastalarinda, azalan bobrek fonksiyonu ile sarkopeni paralel bir korelasyon gostermektedir
(Foley ve ark. 2007). KBH ilerleyici kilo kaybi, kas kuvvetinde azalma, fonksiyonellik ve
endurans kaybina yol acan kronik diisiik dereceli inflamasyon ile iliskilidir. Inflamatuar
sitokinler, oksidatif stres ve protein kaybi, yapisal ve fonksiyonel proteinlerin katabolik
yikimi, iskelet kas1 kayb1 ve egzersiz kapasitesinde azalma ile sonuglanmaktadir. KBH'de
iskelet kaslariin mitokondriyal disfonksiyonu da kas kitlesi ve egzersiz kapasitesi kaybinin
bir nedeni olarak kabul edilmektedir (Wang ve ark. 2014).

2.13.3. Yasam Kalitesi

Yasam kalitesi, 6zellikle KBH gibi kronik hastalig1 olan hastalarin yasamlarini nasil

etkilediginin somut bir 6l¢iistidiir ve bu durum giderek daha fazla kabul gérmektedir. KBH
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evreleri ile yasam kalitesi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki olmamasina ragmen
hastaligin erken evresindeki hastalarda yasam kalitesi azalmaktadir. Yasam kalitesinin
azalmasi ozellikle Son donem bobrek yetmezligi ve KBH olanlarda mortalite i¢in bir risk
faktoriidiir. Hastalikla ilgili belirtiler tedavilerin yan etkileri ve hastanin aile bireyleriyle
etkilesim kalitesi gibi gesitli faktorler yasam kalitesini etkileyebilmektedir. Diisiik yagam
kalitesi, KBH hastalarinda en 6nemli sorun olmustur. Diisiik yasam Kalitesi hastaligin seyrini
olumsuz etkileyebilmektedir. KBH hastalarinda yasam kalitesi azalmakta olup semptomlarin
ve psikolojik sikintilarin siklig1 ve siddeti artmaktadir (Moon ve ark. 2008). GFR ne kadar
diisitkse ongoriilen semptomlarin goriilme sikligr ve siddeti o oranda artig gdstermektedir.
GFR’nin azalmasiyla yorgunluk artmakta, sedanter yasam tercih edilmekte, dispne artisi
beraberinde yasam kalitesinde azalmayla sonuglanmaktadir. Daha kotii yasam kalitesi ile
Onlenebilir faktorler arasindaki iliski, KBH hastalarinda yasam kalitesini iyilestirmek i¢in
psikososyal ve tibbi miidahalelere dikkat edilmesi gerektigini gostermektedir. KBH ve
SDBY hastalarinda ileri yasamin sonlarina dogru hasta bakimi, sosyal hayat kisitlamasi, kas
kitlesinde azalma ile yorgunluk artis1 ve psikososyal kisitlanma; yasam kalitesinde azalmay:1
beraberinde getirmektedir. Konservatif tedavi goren hastalarin yasam kalitesi ile GFR
arasindaki iligki hakkinda eldeki veriler limitli olmakla birlikte SDBY olan hastalarda yasam
kalitesi azalmis olsa da yasam kalitesinin hastaligin erken evrelerinde azaldigin1 gosteren

caligmalar mevcuttur (Lenk ve ark. 2010).

Etiyopya'da KBH insidanst HT ve diabetes mellitus gibi artmis risk faktorleri
nedeniyle artmaktadir. Gelismekte olan iilkelerde ise KBH'li hastalar arasinda yasam
kalitesini ve iligkili faktorleri degerlendiren kanita dayali arastirmalar yetersizdir.
Sosyoekonomik diizeyi diisiik tlkelerde ekonomik istikrarsizlik, diisiik okuryazarlik diizeyi,
saglik tesislerine sinirl erisim, yetersiz takip ve KBH’ye eslik eden hastaliklarin baskin
olmasi1 daha kotii yasam kalitesine yol agmaktadir. SF-36 yasam kaltesi alanlar1 araciligiyla
degerlendirilen KBH hastalarinda; 6lgegin tiim boyutlarinda elde edilen puanlar KBH
evrelerinde ilerleyici ve anlamli olarak kotii gikmustir (p<0.05). En diisiik puanlar Evre-4ve
Evre-5 KBH hastalarinda bulunmustur (Belayneh ve ark. 2019).
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2.13.4. Kirillganhk

Kirilganlik ilk kez geriatrik popiilasyonda tanimlanmis, azalmis fizyolojik rezerv ve
stresorlere karsi artan hassasiyet durumudur. Kirilganlik kavrami HIV, kardiyovaskiiler
sistem hastaliklari, karaciger hastaliklari, kanser ve kronik bobrek hastaliklart dahil olmak
tizere birgok yetiskin hastalik gruplarinda mortalite ve morbidite riskinin gostergesi olarak
bilinmektedir (Nixon ve ark. 2018). Kirilganlik birgok nedeni olan karmasik bir sendromdur
ve ¢oklu sistem bozuklugu ile karakterizedir. Kirilganlig1 degerlendirmek i¢in azalmis
egzersiz kapasitesi, fiziksel islev, bilis, giinlikk yasam aktiviteleri, komorbiditeler ve
fizyolojik islev bozukluklari kullanilabilmektedir (Haugen ve ark. 2019). Kirilganlik kronik
bobrek hastaligi olan erigkinlerde oldukca yaygindir ve diismeler, saglikla iligkili diisiik
yasam kalitesi, hastaneye yatig ve 6liim dahil olmak {izere olumsuz saglik sonuglar ile
iligkilidir. Diistik fiziksel aktivite ve kas kaybi, KBH'li eriskinlerde fiziksel kirilganliga
onemli katkida bulunur. Kirilganlik yaslanma ile iliskili coklu fizyolojik sistemlerde
kiimiilatif bir diisiisiin sonucudur. Kirilganlik diisme, hastaneye yatis, kotiilesen sakatlik ve
Oliim riskinde artis ile iliskilidir (Nixon ve ark. 2019). Bunlarla sinirli olmamakla birlikte
tiremi, anabolik hormon diizensizligi, artan inflamatuar yiik, metabolik asidoz ve hiicresel
yaslanma dahil olmak iizere KBH’ye 6zgii patofizyolojik siire¢, zindelikten kirillganliga
diisiisii hizlandirmaktadir. Ozellikle diyaliz baslangicinda KBH'de kirilganlik prevalanst,
toplumda yasayan yasl yetiskin poplasyondan onemli 6lciide daha fazladir. Onemli olarak,
genel yaslh popiilasyonda oldugu gibi KBH ve kirilganligi olan hastalar, kirllgan olmayan
benzerlerine gore daha kotu sonuglara sahiptir (Nixon ve ark. 2018).

Diisiik fiziksel aktivite ve buna bagli kas kaybi, fiziksel kirillganliga neden
olmaktadir. KBH hastalarinda fiziksel aktivite diisiiktiir ve diyalize baglamadan 6nce kas
kaybi belirgindir. KBH ve kirilganlik 6ncesi/kirilganligi olanlarda azalmis fiziksel aktivite
seviyeleri bu kas kaybini artirabilmektedir. Kirilgan yaslt yetiskinlerde hareketlilik, denge,
fonksiyonel kapasite, yasam kalitesi ve kas kuvveti azalmakta; yorgunluk, dispne, anksiyete

ve depresyon goriilen semptomlardir (Nixon ve ark. 2020).
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2.13.5. Nefes Darhgi

Dispne KBH Evre-5'te ¢ok yaygin seyreden bir klinik semptomdur. Genellikle
pulmoner 6deme, kardiyovaskiiler nedene veya anemiye bagl olarak gelismektedir. Anemi,
KBH’ye ve Fe eksikligine bagl olarak geligmektedir. Pulmoner 6dem kaynakli bir durumla
ilgiliyse loop diiiretikler denenmektedir. Kardiyak bir nedene bagli olarak gelisen dispnede;
kardiyak neden tespit edilip, bu neden ortadan kaldirildig: taktirde dispne semptomlar1 da
giderilebilmektedir. Anemiye bagli dispnede Fe takviyesi ve eritropoietin destegi
verilmektedir (Akpolat ve ark. 2007). Dispnenin son asamalarinda destek pozisyonunun
Onerilmesi, solunum kontrolii, oksijen destegi gibi genel dnlemler ve anksiyeteyi azaltacak
ilaglar denenebilmektedir. Hasta ve ailesi i¢in siddetli dispneyi evde yonetmek ¢ok zor
olabilmekte ve bunun igin hastanin hastaneye yatis1 gerekebilmektedir. Bu durum hem hasta
hem de hasta yakini i¢in yiik olusturabilmektedir. Ozellikle yasamin sonunda, diisiik dozlu
opioidler ve benzodiazepinlerin aralikli dozlar veya siirekli infiizyonlar halinde kombine
edilerek uygulanmasi hastada dispnenin azalmasina ve hastada rahatlamaya yardimci oldugu
bilinmektedir. Dispnede gevseme pozisyonu, egzersiz egitimi, medikal tedavi tedavide tercih

edilen yontemlerdendir (Tao ve ark. 2021).

2.13.6. Egzersiz Kapasitesi

Hastaligin devam eden dogasi ve yasam boyu bobrek replasman tedavisinin uzun
stirmesi, KBH'li hastalarin fiziksel uygunlugunu 6nemli 6lgiide bozan faktérlerdir. HD
tedavisi goren Son donem bdobrek hastalarinda, saglikli bireylere ve diyaliz tedavisi
gerektirmeyen hastaligin daha hafif formuna sahip hastalara kiyasla egzersiz toleransi,
egzersiz kapasitesi, kas kuvveti ve dayanikliligi 6nemli 6l¢lide azalmistir (Ana ve ark. 2014).
Cogu diyaliz hastas1 hareketsiz bir yasam tarzin1 benimsemekte ve bozulan saglik nedeniyle
fonksiyonel olarak siirlanmaktadir. HD tedavisinin her ziyarette 4 ila 6 saat arasinda
sirtiistii veya yar1 oturur pozisyonda gerceklestigi ve bu da herhangi bir fiziksel aktivite
olmaksizin yilda yaklasik 400 ila 900 saate kadar ¢iktig1 bilinmektedir. Diisiik diizeyde bir

fiziksel uygunluk ve fiziksel performans; 6z bakim becerileri (banyo, ev isi, giyinme ve
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aligveris vb.), is performansi, sosyal islevsellik ve eglence de dahil olmak iizere giinliik
aktivitelerde onemli bozulma ile iliskilidir. Fiziksel islevdeki kisitlamalarinin bobrek
yetmezligi ve/veya diyaliz tedavisinin ve azalmus fiziksel aktivitenin bir sonucu oldugu kesin
olarak bilinmemektedir. Ancak giinliik fiziksel aktivitedeki azalmanin hastanin yasam
kalitesini diisiirdiigii ve bunun da mortalitenin bir 6n gordiricusi oldugu bilinmektedir (Tao
ve ark. 2021).

Hareketsiz bir yasam tarzi siiren HD hastalari, fiziksel olarak aktif hastalara kiyasla
yilda %62'lik bir 61um riskiyle karsi karsiyadir. Her ay diyalizin fiziksel aktivite diizeylerini
%3,4 oraninda azalttigi tahmin edilmektedir. Bu oran yilda ortalama 400-900 saatlik
hemodiyaliz tedavisi alan hastalarda hemodiyaliz siliresine bagli olarak artig

gosterebilmektedir (Ana ve ark. 2014).

Birgok calisma diyaliz hastalarinin saglikli bireylere gore daha zayif kas kuvvetine
ve dayanikliligina sahip oldugunu gostermektedir. Bu hem fazik kaslar (ekstremite kaslar)
hem de postural kaslar i¢in gegerlidir. KBH hastalarinda kas giigsiizliigiiniin nedenleri
karmagiktir ve tam olarak aydinlatilamamistir. Kas kuvveti ve dayanikliliginin azalmasinin
ana nedenleri; kas ktlesi kayb, tip I ve tip Il lif atrofisi (6zellikle tip I1), miyopati ve motor
noron aktivitesinde azalmadir. Bu da kas kapillerizasyonunda azalmaya yol agmaktadir.
KBH'den kaynaklanan aktivitesi azalan kaslardaki yapisal degisiklikler, kas kuvveti,
dayanikliligt ve ergoreseptorlerinin aktivitesindeki degisiklikler dahil olmak {izere
fonksiyonel degisikliklere doniismektedir. Bu durum son dénem bobrek hastalaritarafindan
bile diizenli egzersize ihtiyacin gerektiginin bir gostergesidir (Wioletta ve ark. 2015). KVH,
KBH olan hastalarda major morbidite ve mortalite kaynagidir. KBH popiilasyonundaki
genel KVH yiikii %82.1, KBH olmayan hastalarinki %45.2 olup KBH olan KVH
hastalarinda KBH olmayanlara goére yaklasik 2 kat daha fazladir. Bu yiiksek prevalans,
fiziksel hareketsizlikle iligkilidir ve hastalik semptomlarina gore daha da siddetlenmektedir.
KVH'li hastalarda kardiyak rehabilitasyon, egzersiz kapasitesini ve genel yasam kalitesini
tyilestirmektedir ve ¢esitli KVH risk faktorleri iizerinde faydali etkiler gostermektedir.
Randomize ¢aligmalardan ve popiilasyona dayali analizlerden elde edilen veriler, kardiyak
rehabilitasyonun major koroner olaylari, kardiyak mortaliteyi ve tiim nedenlere bagl
mortaliteyi onemli Olciide azalttifim1 gdstermektedir. KBH hastalarinda goriilen dispne,
yorgunluk, sedanter yasam tarzi, kas kiitlesinde azalma KVH riski olusturmaktadir. KVH
riski ile KBH riskleri arasinda bir benzerlik s6z konusudur (Tao ve ark. 2021). 30 yil1 askin
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stiredir c¢alisilan diyalize giren Son donem bdbrek yetmezligi hastalarinda egzersiz
egitiminin fiziksel islevi, kardiyorespiratuar zindeligi, saglikla ilgili yasam kalitesini
tyilestirdigi ve kardiyovaskiiler riski azalttig1 gosterilmistir. Diyaliz baslangicinda fiziksel
olarak aktif olan hastalar akran ve meslektaslarina kiyasla daha uzun siire hayatta
kalmaktadirlar. KBH'li hastalarda yakin zamanda yapilan bir gozlemsel c¢alisma fiziksel
performans ile tim nedenlere bagli 6liim arasinda bir iligki oldugunu gostermektedir.
Bununla birlikte, egzersiz egitiminin prediyaliz KBH hastalar tizerindeki etkileri daha az

tanimlanmistir (Ana ve ark. 2014).

2.13.7. Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivitede azalma; kronik hastalikla iligkili olarak paralellik gostermektedir.
Bunlardan en sik goriilenler arasinda tip 2 diyabet, KVH ve genellikle bu hastaliklarla
beraber goriillen KBH’ dir. Fiziksel aktivitede azalma ile KBH arasindaki yakin iligki,
fiziksel hareketsizligin hem KBH hastalik gelisimine hem de hastalik ilerlemesi {izerinde
artirict potansiyele sahiptir. Bunu kabul ederek, son KDIGO klinik uygulama kilavuzu, KBH
olan hastalarin, kardiyovaskuler saglikla uyumlu, haftada 5 kez en az 30 dakikay1 hedefleyen
diizenli egzersiz yapmalarinit 6nermektedir (Susanne ve ark. 2014). KBH populasyonu i¢inde
kardiyovaskiiler hastaliktan 6liim, genel popiilasyona kiyasla daha yiiksektir. Diyaliz
hastalarinda fiziksel hareketsizlik ve mortalite arasinda giiglii bir iliski gosterilmistir. HD
hastalarinin y1lda ortalama 400-900 saat uyku disinda sirt Ustl yatis stirelerinin HD’ye bagh
olarak artmis olmasi, HD sonrast yorgunluk fiziksel aktifligi azaltmaktadir. KBH
hastalarinda, hastalik semptom siddetlerine bagl olarak dispne, yorgunluk, kas kiitlesinde
azalma, kirilganlik gibi semptomlarin goriilme sikligi artirmaktadir (Delgado ve ark. 2010).
Literatiir taramas1 sonucuna gore yapilan c¢alismalar, HD hastalarinin egzersizle fiziksel
fonksiyondaki iyilesmelere ragmen egzersiz diizeylerinin diisiik oldugunu gostermektedir.
KBH'li kisilerde fiziksel aktivite seviyeleri diisiiktiir ve hareketsiz davranis yaygmlig: genel
popiilasyona gore iki kat diistiktiir (Taryana ve ark. 2019). Bobrek hastaliginin ilerlemesi,
KBH spektrumu boyunca kétiilesen fonksiyonel durumla iliskilidir. Fiziksel islev, saglikla

ilgili yasam kalitesinde 6nemli bir alan ve kirilganlik i¢in 6énemli bir kriterdir. Fiziksel
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aktivite kotiilesen KBH seyri ile azalmaktadir. Diigiik diizeyde fiziksel aktivite ve fiziksel
islev, KBH'li ve diyalize giren bireylerde hastaneye yatis ve 6liim oranlarinda 1,5 ila 2 kat
artigla iligkilendirilmektedir. Fiziksel aktivite, potansiyel olarak degistirilebilir bir risk
faktoridir (Bohm ve ark. 2018).

2.13.8. Yorgunluk

Diisiik serum proteinleri, yorgunluk, viicut agirlig1 ve kas kiitlesi kayb1 KBH nin
dogal seyrinde sik goriilen bulgulardir. Bu anormalliklere metabolik asidoz, toksik
metabolitler, insiilin direnci veya yetersiz besin ve enerji alimi1 gibi tiremi ile ilgili durumlar
neden olur. Protein-enerji malniitrisyonu ile diisiik yasam kalitesi, morbidite ve mortalite
arasindaki yakin iliski KBH hastalarinda beslenme durumunun ve yagsiz viicut kiitlesinin
dikkatli bir sekilde degerlendirilmesini zorunlu kilmaktadir. Proteine bagl diyet, yetersiz ve
dengesiz beslenme, azalmus fiziksel aktivite ve fiziksel fonksiyonellik KBH hastalarinda kas
kiitlesinde azalmaya neden olmaktadir (Tao ve ark. 2021). iskelet kas1 anormallikleri bobrek
yetmezIigi hastalarinda rehabilitasyonu, isttihdami ve yasam kalitesini sinirlayan 6nemli
faktorlerdir. Uremik miyopati, kas zayifligi, kas kiitlesi kaybi, sinirli egzersiz kapasitesi ve
yorgunluk sikayeti olan kronik liremiklerde olduk¢a yaygin bir bulgudur (Cupisti ve ark.
2003). Uremik miyopatinin patogenezi ¢ok faktorliidiir ve net olarak tanimlanmamustir.
Uremik toksinler, D vitamini eksikligi, insiilin direnci, anemi, karnitin eksikligi,
mitokondriyal metabolizma anormallikleri, fiziksel hareketsizlik veya yetersiz beslenme,
yapisal ve/veya fonksiyonel kas hasarma neden olabilmektedir. Uremik kasimn histolojik
bulgular1 arasinda lif atrofisi vaskiiler yatakta ve kapiller agda azalma, interstisyel matriks
artig1 goriilmektedir. Genel olarak fiziksel hareketsizlik kas hipotrofisinin baglica nedenidir.
Kardiyak disfonksiyon, anemi, kas kaybi, kas zayiflidi, noropati, glukoz intoleranst ve

osteopati gibi Gremik sendromu siddetlendirebilir (Taryana ve ark. 2019).

Kronik bobrek hastalarinda ¢oklu sistem hasar1 beraberinde periferik ve solunum kas
zay1fligi, yasam kalitesinde azalma, miyopati goriilmesi yorgunlugu artirmaktadir. KBH
hastalarinda enduransin azalmasi yorgunlukla dogrudan iligki i¢indedir. KBH hastalarinda

bazi iskelet kas1 6zelliklerini degerlendirmek i¢in, tibialis anterior kasina kaydedilen ylzey
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miyoelektrik sinyallerinden elde edilen iletim hizi, ortalama lifin boyutu ve tipi, ortalama
aktif lif sayis1 ve membran uyarilabilirligi ile ilgili ortalama aksiyon potansiyeli normal
kisilere gore artis gostermektedir. Normal kisilere gore siirekli kas kasilmasi iletim hizinda
azalmaya sebep olmaktadir. Bu durum kas elektrik yorgunlugunun bir ifadesidir (Delgado

ve ark. 2010).

Uremik miyopati kas zayifligi, kas kiitlesi kaybi, smirli egzersiz kapasitesi ve
yorgunluktan sikdyet eden kronik iiremiklerde oldukca yaygm bir bulgudur. Uremik
miyopatinin patogenezi ¢ok faktorliidiir ve net olarak tanimlanmamustir. Uremik toksinler,
D vitamini eksikligi, insiilin direnci, anemi, karnitin eksikligi, mitokondriyal metabolizma
anormallikleri, fiziksel hareketsizlik veya yetersiz beslenme yapisal ve/veya fonksiyonel kas
hasarma neden olabilmektedir. Uremik kasmn histolojik bulgular1 arasinda lif atrofisi
(agirlikli olarak tip 1l lifler), vaskiiler yatakta ve kapiller agda azalmayla birlikte interstisyel
matriks artisi goriilmektedir. Genel olarak, fiziksel hareketsizlik kas hipotrofisinin ve
yorgunlugun baslica nedenidir. Kas yorgunlugu, kas hipotrofisi; kardiyak disfonksiyon,
anemi, kas kaybi, kas zayifligi, noropati, glukoz intoleranst ve osteopati gibi iiremik

sendromun birgok yoniini de siddetlendirebilmektedir (Cupisti ve ark. 2003).

2.13.9. Uyku

Uyku bozukluklar1 KBH'in erken evresinden itibaren mevcuttur ve hem uykunun
stiresini hem de uykunun kalitesini etkilemektedir. Gece sik sik idrara ¢ikma beraberinde
uyku problemlerini getirmektedir. Uykusuzluk kronik bdbrek hastalarinda yogunluk ve
siddet agisindan bildirilen ilk 5 semptom arasindadir. Prevalans KBH hastalari arasinda %20
ila %83 ve son donem bdbrek yetmezligi olanlar arasinda %50-75 arasinda degismektedir.
Bu hasta grubunun en rahatsiz olduklar1 durum giindiiz uykulu olma halidir (Theofilou,
2013). Uyku bozukluklari yasam kalitesini disiiriir, giinliikk islerindeki verimi azaltir,
bagisiklik sistemi bozuklugu, KVH gibi saglikla ilgili riskleri kotiilestirir, mortaliteyi artirir.
Dikkat giicliikleri ve diisiik is performansi ile ndrobilis bozulmasina da yol acabilmektedir.

KBH'de uykusuzlugun nedenleri hem fiziksel hem de psikolojiktir ve uykusuzluk
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tedavisinde farmakolojik olan ve farmakolojik olmayan yontemler vardir (Yong ve ark.
2014).

2.13.10. Anksiyete Depresyon

Depresyon KBH olan erigkinlerde yaygin olan klinik problemlerdendir. Genel
popiilasyona kiyasla KBH ve son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarda depresyon
prevalans1 3-4 kat daha yiiksektir. Depresyonun varligi olumsuz psikososyal ve klinik
sonuclar ve daha diisiikk yasam kalitesi ile iliskilidir. Acil servis bagvurularinin artmasi,
hastaneye yatislar, hastanede uzun siire kalma, kardiyovaskiiler olaylar, depresif belirtilerin
varliginda 6liim riski 1,5 kat daha fazladir (Palmer ve ark. 2015). KBH’de depresyonun
etiyolojisi hem biyolojik hem de davranigsal olarak ¢ok faktorliidiir. KBH'li hastalarda
depresyon yeterince tedavi edilmemektedir ve teshis edilebilir depresyonu olanlarin sadece
%35'l tedavi gOrmektedir. Antidepresanlar ve psikoterapi kombinasyonu ile tedavi
edildiginde depresif semptomlarda ve psikososyal sonuglarda bir iyilesme gdzlemlenmesine
ragmen farmakoterapinin faydalarina iliskin veriler ¢ok fazla olmamakla birlikte yetersizdir
(Nagler ve ark. 2012). Kronik bobrek hastaliginda fiziksel hareketlilikte azalma, sosyal
kisitlanma, yorgunluk, uyku problemleri beraberinde depresyonu getirmektedir. Egzersiz
terapisinin ve daha sik diyaliz tedavisinin depresyonu iyilestirmede etkili oldugu
gosterilmistir ve calismalar diistik kalitededir daha fazla arastirmaya ihtiyac vardir (Tao ve

ark. 2021).

2.13.11. Kognitif Fonksiyonlar

Kronik bobrek hastaligi gogunlukla serum kreatinin bazli GFR tahminleri ile tanimlanan
azalmis bobrek fonksiyonu veya ¢ogunlukla idrarda albiimin varlig ile tanimlanan bobrek
hasar1 kanit1 ile tanimlanir. Kardiyovaskiiler hastalik riskinde belirgin bir artis ile iligkilidir.

Serebrovaskiiler dolasim dahil olmak {izere tiim vaskiiler yataklar1 kapsar ve akut ve
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subklinik inme dahil olmak Uzere serebrovaskdler hastalik sikligi da KBH'de 6nemli dlgtide
artar. Bu serebrovaskiiler hastalik yiikii goz oniine alindiginda biligsel bozulma, 6zellikle
yash erigkinlerde, KBH'li bireylerde yaygindir. KBH ile bilissel islev arasindaki iligkiyi
arastiran ¢alismalarin ¢ogu daha ayrintili ndrobilissel testler yerine ¢ok yonli bilissel tarama
araglarma dayandirilmasi gerektigini vurgulamaktadir. Biligsel tarama testi kullanan bir
calismada eGFR korundugunda albliminiiri oldugu elde edildi (Yong ve ark. 2014).
Albiliminiiri minimal oldugunda diisiik eGFR albliminiiriden bagimsiz olarak biligsel
bozulma ile iliskiliydi. Yash bireylerde yapilan bir ¢alismaya gore albiiminiiri ile biligsel
islev arasinda bir iliski bulunmakta ancak albuminari ile anormal beyin beyaz cevher hacmi
arasinda hafiza testlerinde bir iliski bulunulmadi. Ozellikle yash katilimcilar arasinda
albiiminiiri ile daha diisiik bilgi isleme hiz1 arasinda bir iliski vardir. GFR ve biligsel
performans arasindaki iliski net olarak bilinememektedir (Nagler ve ark. 2012). Elde edilen
bulgular serebrovaskiiler hastaligin KBH ile bilisgsel bozulma arasinda baglanti
kurabilecegini diisiindiirmektedir. Albliminiiri ve azalmig GFR'nin her birinin farkl bilissel
alan profilleri ile iliskili olup olmadig1 net olarak bilinememektedir. Diyabet veya bilinen
inme olmaksizin yiiksek kardiyovaskiiler hastalik riski olan bir popiilasyonda; bobrek
belirtecleri biligsel islev ve serebrovaskiiler hastalik arasindaki iliskinin albiiminiiri ve
azalmis eGFR'nin daha zayif biligsel islev ve daha biiylik anormal beyaz cevher hacmi ile

iliskili oldugu bilinmektedir (Weiner ve ark. 2017).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma kronik bobrek hastaligi ile saglikli bireylerin solunum fonksiyonu, solunum
ve periferik kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam kalitesi,
anksiyete ve depresyon, yorgunluk, uyku kalitesi, kognitif fonksiyonlar, dispne, kirilganlik
diizeyinin karsilagtirilmasi amaciyla yapildi. Caligma Hatay Mustafa Kemal Universitesi
Saglik Bilimleri Fakiiltesi Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Boliimii ve Tayfur Sokmen Tip
Fakiiltesi, Nefroloji Bilim Dalinda yapildi.

3.1.Bireyler

Calismada, Nisan 2021 ile Aralik 2021 tarihleri arasinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Nefroloji Bilim Dalinda takip ve tedavisi
yapilan kronik bobrek hastalari degerlendirmeye alindi. Hastalar i¢leme kriterlerine gore
degerlendirildi; icleme kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmaya gonilli KBH tanili bireyler
calismaya dahil edildi. Kronik Bobrek Hastaligi tanili bireylerle benzer yas ve cinsiyette
gontilli saglikli bireyler degerlendirilmeye alindi. KBH hastalarina ait demografik, fiziksel
ve fizyolojik bilgiler hasta dosyasindan elde edildi. Hastalara yapilacak olan kirilganlik,
periferik ve solunum kas kuvvetleri, egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyon testi, yasam
kalitesi, uyku kalitesi, anksiyete ve depresyon, fiziksel aktivite, yorgunluk, dispne, kognitif
fonksiyon degerlendirmeleri fizyoterapist tarafindan yapildi. Hastanin medikal tani, tedavi
ve takibi Nefroloji Bilim Dali uzman hekimi tarafindan yapildi. Saglikli bireyler kontrol
grubu olarak diisiiniildii ve bu grup hasta bireylerle benzer yas ve cinsiyette, Hatay ilinde
yasayan bireyleri kapsadi. Calismaya katilmay1 onaylayan tiim bireylere, ¢aligmanin amaci
ve yapilacak degerlendirme uygulamalar1 hakkinda detayli bilgi verildi. Hatay Mustafa

Kemal Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurul tarafindan gerekli izin alindi
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(05.02.2021/N0=13) ve standartlara uygun gonulli onam formu her iki gruba da okutulup
imzalatildi (Ek-2 Saglikli Onam Formu, Ek-3 Hasta Onam Formu).

Hastalar icleme olciitleri:

-18-79 yas

- Kronik bobrek hastaligi tanis1 almak
-Son 1 aydir klinik durum stabil
-Hemoglobin dizeyi >9 g / dL

Hastalar: dislama olciitleri:

-Calismada Kronik Bobrek Hastaligina ek olarak, degerlendirmeye engel teskil edecek
ortopedik, norolojik ve kronik solunum yolu hastaliklari ile aktif malignitesi olan,

-Stabil olmayan kalp hastalig1,

-New York Heart Association (NYHA) IV kalp yetmezligi veya kontrolsiiz hipertansiyonu
olan,

-Akut enfeksiyon gegiren,

-Organ veya kemik iligi transplantasyonu ¢ykusu olan,

-Hemoglobin diizeyi <9 g / dL olan,

-Hamile ve emziren bireyler

Saghkh bireyleri icleme él¢iitleri:

-18-79 yas,

-Herhangi bir sistemik hastaligi olmamak,
-Fiziksel engeli veya kognitif bozuklugu olmamak

-GOnallu bireyler

Saghkh bireyleri dislama odl¢iitleri:
-Hamile ve emziren bireyler
-Herhangi bir sistemik hastaligi olmak

-Fiziksel engeli veya kognitif bozuklugu olmak
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3.2.YOntem

Calisma enine kesitsel bir calismadir. Calismaya goniillii olarak katilan bireylerin
bilgileri, 6zgegmis ve soy ge¢misi, kullandigi ilaglar hasta dosyasindan elde edildi. Hastalik
siddeti CKP-EPI formiilii ile glomeriiler filtrasyon hizina gére hekim tarafindan belirlendi
(Hsu ve ark. 2004). Solunum fonksiyonlari, solunum kas kuvveti, maksimal inspiratuar
basing (MIP) ve maksimal ekspiratuar basing (MEP), dispne, fonksiyonel egzersiz
kapasitesi, el kavrama kuvveti, diz ekstansiyonu, kalga fleksiyonu, omuz abduksiyonu,
dirsek fleksiyonu kas kuvveti, yorgunluk duzeyleri, yasam kaliteleri, uyku durumlari,
kirilganliklari, fiziksel aktiviteleri, anksiyete ve depresyon diizeyleri ve biligsel fonksiyonlari

degerlendirildi.

3.3. Olgularin Degerlendirilmesi

Degerlendirmeye alinan hastalarin demografik bilgileri (yas, cinsiyet, kKilo medeni
hal, meslek, boy) kaydedildi. Olgularin viicut agirliklar tartilarak kilogram (kg) cinsinden,
boy uzunluklar1 dl¢tilerek santimetre (cm) cinsinden dosyaya kaydedildi. Viicut agirlig: /
boy? formiilii kullanilarak (kg/m?) viicut kiitle indeksi (VKI) hesaplandi. VKi<18,5 kg/m?
kasektik, VKi= 18,6-24,9 kg/m? normal, VKi= 25,0-29,9 kg/m? fazla kilolu, VKi>30,0
kg/m? obez olarak tanimlanarak kaydedildi (WHO Report, 2000).

Beden kiitle indeksi degerlerine gore bireylerin kilo tanim

Agirhik simify BKI degeri (kg/m?)
Zayif <18.5

Normal 18,6-24,9

Fazla kilolu 25,0-29,9

Sisman (Obez) >30,0
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Morbid Obez >40

Slper Obez >50

Sekil 3.1 Beden kitle indeksi degerlerine gore kilo tanimi1

Bel gevresi, mezura ile objektif bir 6lctim yapabilmek igin bireyin tzerinde ince bir
giysi ile kollar viicudun iki yaninda, ayaklar bitisik, karin gevsek pozisyonda ve esnek
olmayan mezura ile 6l¢iildii. Mezura yere paralel tutuldu ve karin dokusu sikistirilmadi,
6lcim yapan fizyoterapist bireyin karsisinda durarak 6l¢iim yapti. Obez kisilerde ve karin
bolgesinde sislik bulunan bireylerde bel ¢evre 6l¢iimii karin bolgesinin en genis yerinden

slculdi.

Kalca gevresi dlciimiinde de bireyin pozisyonu bel ¢evre dlciimii ile ayniyd:. Olgiim
fizyoterapist tarafindan, fizyoterapist bireyin yaninda durarak ve kalganin en genis

bolgesinden, dokuyu sikistirmadan, mezuray: yere paralel tutarak dlgiildii (Otman, 2016).

Bireylerin genel uyku degerlendirmesi genelde yatis saati, kalkis saati ve uyumak

icin herhangi bir ilag destegi alip almadiklari sorgulandi.

Ulusal gelir diizeyi, Diinya Bankasi'nin 2003 Diinya Kalkinma Gdstergesi
kullanilarak; Diisiik sosyoekonomik durum: kisa egitim stiresi ve diisiik gelir, Yiiksek
sosyoekonomik durum: uzun egitim siiresi, orta-ylksek gelir, Orta sosyoekonomik durum:

bunlarin disindaki durumlar olarak siniflandirildi (Rockville ve ark. 2010).

Sigara igme Oykusl sorgulandi. Sigara icme dykist gunlik icilen sigara paket sayisi
ile sigara kullanilan y1l sayisinin ¢arpimi olarak hesaplandi ve paket-yil seklinde kaydedildi
(Peto ve ark. 2012). Alkol kullanimi: Evet, Hayir, Birakmis olarak kaydedildi.

Bireylerin egzersiz aligkanliklarinin varli§i sorgulandi; yapilan egzersizin tipi,
haftada kag giin ve kag¢ dakika yapildigi; olarak hesaplandi. Egzersiz aligkanligi: Var/ Yok,
Tipi, Hafta, Glin ve Dk olarak kaydedildi.
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Hastalarin bobrek fonksiyonlari glomeriiler filtrasyon hizi (GFR) ile degerlendirildi.
GFR degerleri serum kreatinin diizeyleri kullanarak CKP-EPi formiilii ile hesaplandu.
Evreye gore Evre-1: GFR 90’dan biiyiik, Evre-2: GFR 60-89, Evre-3: GFR 30-59, Evre-4:
GFR 15-29, Evre-5: GFR 15’ten az olmasi olarak siniflandirildi. (Bindroo ve ark. 2021).

Bireylerin hemodiyalize baslama tarihleri kaydedildi. Daha Once diyalize girdikleri
tarih, haftada ka¢ kez diyalize girdikleri kaydedildi.

Bireyin kullandig1 ilaglarin adi, kullanim frekans: ve ilag dozaji kaydedildi.
Bireylerin son bir yilda doktora bagvuru sayisi, son bir yilda acil ziyaretleri sayisi, son bir
yilda hastanede yatma sayilar1 ve en son yatis tarihi, cerrahi hikayeleri ve yapilan cerrahi

islemin tipi kaydedildi.

Komorbid hastaliklarin sayisini, 6liim riskini ve hastaligin ciddiyetini tahmin

edebilmek icin Charlson Comorbidite indeksi kullanild: (Pompei ve ark. 1987).

Kullanilan bu indekste her bir komorbid durum i¢in 0 ila 6 arasinda bir puan
belirlenmektedir. Miyokard infarktiitlisii, konjestif kalp yetmezligi, periferal vaskiiler
hastalik, serebrovaskiiler hastalik, demans, kronik akciger hastaligi, konnektif doku
hastaligi, iilser hastaligi, hafifi karaciger hastalig1r ve diabet 1 puan kabul edilmektedir.
Hemipleji, orta/ agir renal hastalik, son organ hasar1 + diabet, herhangi bir tiimor, 16semi ve
lenfoma 2 puan kabul edilmektedir. Orta/ agir karaciger hastaligi 3 puan kabul edilmektedir.
Metastatik solid tiimér ve AIDS 6 puan kabul edilmektedir. Elde edilen puan yiikseldikge
komorbidite riski artmaktadir (Yildiz ve ark. 2009).

Semptomlarin ortaya ¢ikis siiresi, semptomlarin ne zaman ortaya ¢iktig siire olarak
kaydedildi. Semptomlarda mevsimsel ve giinliik degisiklikler, semptomlar1 azaltan ve artiran

faktorler kaydedildi.
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3.4. Pulmoner Saghk Hikayesi

Oksiiriik degerlendirmesinde Sksiiriigiin varlig1 ve yoklugu; Yok/ Var, dksiiriikle
birlikte balgam varligi, prodiiktif 6ksiirtik, 6ksiiriikle birlikte balgam yoklugu, nonproduktif
Oksurik olarak kaydedildi.

Istirahatte ve eforla dispne degerlendirildi. Dispne degerlendirmesinde Modified
Medical Research Council (MMRC) Dispne Olgegi ve Modifiye Borg Skalas1 (MBS)
kullanild1. Istirahat dispnesi; Var/ Yok, Durasyonu; sirekli/ ara ara, Guin icinde artma; Evet/
Hayir olarak dosyaya kaydedildi. Eforla dispne; Var/ Yok, ortopne; Var/ Yok, Paroksismal
Noktiirnal Dispne; Var/ Yok olarak kaydedildi. Merdiven inip- ¢ikma, yiiriime, yokus ¢ikma-

inme hareketlerinde dispne meydana getiren aktiviteler kaydedildi.

Balgamin varligi; Var/ Yok, balgamin tiirii; Mukoid, Mukopiiriilan, Piiriilan,

balgamin miktar1 ve rengi kaydedildi. Hemoptizi varlig1 ve ilk ne zaman meydana geldigi
kaydedildi.

3.5. Solunum Fonksiyon Testi

Solunum Fonksiyon Testi (SFT) tasinabilir bir spirometre (Spirobank 11®; Medical
International Research, Rome, italya) kullanilarak yapildi. Tiim bireyler i¢in; zorlu vital
kapasitesite (FVC), birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim (FEV1), birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuar hacmin zorlu vital kapasiteye orani (FEV1 /FVC), tepe ekspiratuar akis hizi
(PEF) ve zorlu ekspiratuar ortam akis h1z1 (FEF o25.0675) birey oturur pozisyondayken glctldi
ve elde edilen degerler bireyin dosyasina kaydedildi (Quanjer ve ark. 1993). Teknik olarak
kabul edilebilir, %95 oraninda uyumlu ii¢ manevradan en iyisi istatiksel analiz i¢in secildi.
Olgiimlerin referans degerlerinin hesaplanmasi i¢in hastanmn yas, boy, cinsiyet ve kilosu
kaydedildi (Gregg ve ark. 2012). SFT uygulama prosediru, karton agizlik gevresinde
sizintilarin 6nlenmesi engellenerek, uygun oldugunda maksimum inspiratuar ve ekspiratuar

efor sarf edilmesi gerektigi vurgulanarak bireye dikkatli bir sekilde anlatildi. (Quanjer ve ark.

44



1993). Olgiimlerde Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS)
degerleri referans alindi1 (ATS, 2002).

3.6. Solunum Kas Kuvveti Olgiimii

Solunum kas kuvveti maksimal inspiratuar basing (MIP) ve maksimal ekspiratuar
basing (MEP) dlgiilerek degerlendirildi. MIP ve MEP Gl¢iimleri i¢in tasinabilir, elektronik
ag1z basing 6lgiim cihazi (Micro MPM; Micro Medical Ltd., Rochester, Ingiltere) kullanildi.
MIP ve MEP olglimleri birey rahat pozisyonda ve oturma pozisyonda yapildi. MIP degeri
oOlgllirken, bireyden maksimum ekspirasyon yapmasi istendi ve maksimum ekspirasyondan
hemen sonra burnu klips ile kapatilarak 1-5 sn maksimum inspirasyon yapmas istendi. MEP
degeri Olgiilirken ise bireyden maksimum inspirasyon yapmasi istendi ve maksimum
inspirasyondan hemen sonra burnu klips ile kapatilarak 1-5 sn maksimum ekspirasyon
yapmast istendi. MIP ve MEP 6lgiimlerinde elde edilen degerler arasinda 10 cmH20 veya
%10’luk bir degisim olmayacak sekilde 6l¢timler 7 tekrarli olarak yapilds. Istatistiksel analiz
verileri i¢in elde edilen en yiiksek degerler kaydedildi. MIP ve MEP degerlerinin yas ve
cinsiyete gore beklenen degerleri bulunmaktadir. Beklenen degerlerin hesaplanabilmesi igin

Black ve Hyatt’in (1969) solunum kas kuvveti esitligi referans alindi.

Erkek 20-54 yas aras1: MIP= 129-(Yasx0,13)
MEP=229-+(Yasx0,08)
Erkek 55-80 yas aras1: MIP= 120-(Yasx0,25)
MEP= 353-(Yasx2,33)
Kadin 20-54 yas arasi: MIP= 100 — (Yasx0,39)
MEP = 158 — (Yasx0,18)
Kadin 55-86 yas arasi: MIP= 122 — (Yasx0,79)

MEP = 210 — (Yasx1,14)
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Sekil 3.2. Yas ve cinsiyete gore MiP ve MEP referans araliklar:

3.7. Periferik Kas Kuvveti ve Kavrama Kuvvetinin Degerlendirilmesi

El kavrama kuvvetleri Jamar dinamometre (Jamar®; Fabrication Enterprises Inc.,
White Plains, NY, USA) ile 6lciildi. Olgiim hasta oturur pozisyonda, dirsegi masaya dayal,
omuzlar adduksiyonda ve omuz nétralpozisyonda, dirsek 90 derece fleksiyonda, 6n kol ve
el bilegi notralpozisyonda olarak her iki elden ii¢ kez 6lglim yapildi. Her 6l¢iim arasinda

birey 10 saniye dinlendirildi, 6lciimler pound cinsinden kaydedildi (Schmidt, 1970).

Periferik kas kuvveti, diz ekstansiyonu, kalca fleksiyonu, dirsek fleksiyonu, omuz
abduksiyonu, objektif olarak dijital 6l¢lim yapan dijital, tasinabilir dinamometre (JTECH,
Medical Commander Powertrack II, ABD) ile 6lgiildii. Sag ve sol taraf, omuz abduksiyonu,
dirsek fleksiyonu, diz ekstansiyonu ve kalga fleksiyonu olarak alt ve Ust ekstremitelere kas
testi yapildi. Her bolge igin kas testi sag ve sol taraf olarak tliger kez tekrarlandi. Elde edilen
kas kuvveti degerleri Newton (N) olarak kaydedildi ve yas ve cinsiyete gore elde edilen
degerlerin yiizdesi yorumlar icin kullanildi (Bohannon, 1997). Olciilen degerlerin, sag ve sol
taraflar igin en iyi degerleri kaydedildi. Ol¢iimlerin yorumlanmasinda ve analizinde yas ve

cinsiyete gore belirlenen referans degerleri kullanildi (Massy-Westropp ve ark. 2011).

3.8. Yasam Kalitesi Degerlendirmesi

Bireylerin yagsam kaliteleri Tiirk¢e uyarlamasi Kogyigit ve arkadaglari tarafindan
yapilan SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi ile degerlendirildi (Kogyigit ve ark. 1999). SF-36
Yasam Kalitesi Olcegi, fiziksel ve sosyal olarak islevsel olma durumu, fiziksel ve duygusal
rol kisitlanmasi, genel saglik durumu ve mental saglik durumu, viicut agris1 ve enerji
olaraksekiz kategori ve toplam 36 maddeden olusan yasam kalitesi 6lgegidir (Ware ve ark.

1993). Bu sekiz alt kategori ayr1 ayr1 da puanlanabilmekte ve agirlandirilarak (weighted)
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fiziksel ve mental sagligin genel bir degerlendirmesini saglayan fiziksel ve mental alt
kategoride 6zet puani elde edilebilmektedir (Kogyigit ve ark. 1999). Toplamda 36 soru ile;
fiziksel fonksiyon, saglik problemi nedeniyle fiziksel kisitliliklar, viicut agrisi, genel saglik,
canlilik, sosyal olarak aktiflik, duygu degisimleri ve ruhsal saglik olmak izere 8 alt kategori
degerlendirilmektedir. Solunum hastaliklar1 ve bu hastaliklarin tedavi programinda siklikla
kullanilan bir anket olan SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi fizyoterapist tarafindan uygulandi
(Janssens, 2017).

3.9. Kirilganlik Degerlendirmesi

Kirilganlik akut fiziksel, sosyo-ekonomik ve psikolojik stres etmenleriyle bas etme
ve/veya gergeklestirilen giinlik yasam aktivitelerinde azalma ile kendini gosteren, ¢ok
boyutlu bir sendrom olarak bilinmektedir (Browvn ve ark. 1995). Calismaya katilan
bireylerin kirilganliklar1 Fried ve arkadaslari tarafindan Kardiyovaskiiler Saglik
Calismasi’nda bes kriterin degerlendirildigi kirilganlik parametrelerine gore degerlendirildi.
KBH hastalarinda istemli olmayan kilo kaybi, azalmis el kavrama kuvveti, azalmis fiziksel
aktivite ve azalmis mobilite ile halsizlik kriterlerinden ii¢ ve daha fazlasinin var olmasi,
kirilganlik olarak kabul edilmistir. Kilo kaybi; bu yil sahip oldugu ile kilo ayakkabisiz bir
sekilde dijital bir baskiil araciligiyla 6l¢iildii; gecen yil sahip oldugu kilo sorgulanarak
kaydedildi. Son bir yil igindeki toplam kilo kayb1 2%5 ise kirilganlik i¢in bu parametre
pozitif kabul edildi. Halsizlik degerlendirmesi i¢in; yaptigim her seyin bir efor oldugunu
hissediyorum ve baslayamiyorum; sorulart icin gecen hafta ne siklikta boyle hissettigi
sorularak yapildi. Kavrama kuvveti, el dinamometresi kullanilarak olciildii. Azalmis
mobilite parametresini degerlendirmek i¢in 4 m yiiriime testi kullanildi. Test i¢in 4 metrelik
bir parkur ¢izildi, baslangi¢ ve bitis noktas1 acik bir sekilde isaretlendi. Bireylerden normal
ylriime hizinda bu mesafeyi tamamlamalar1 istendi. Baslama ¢izgisinden adim almaya
baslar baslamaz kronometre baglatildi, bitis cizgisinden her iki ayak da gectigi anda
kronometre durduruldu, siire saniye cinsinden yazildi (Fried ve ark. 2001, Bandeen ve ark.

2006, Maggio ve ark. 2016).

Azalmis fiziksel aktivite diizeyi gegerlik ve giivenirligi Saglam ve arkadaslari

tarafindan yapilan (Saglam ve ark. 2010) Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Olgegi ile
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hesaplandi. Haftalik orta siddette egzersiz <150 dk/hafta veya siddetli egzersiz <75 dk/ hafta

bu kombinasyonun altinda fiziksel aktivite azalmis fiziksel aktivite olarak kabul edildi.

Kirilganlik bir diger 6lgek olan giivenirlik gecerligi Hymabaccus (2017) tarafindan
yapilan FRAIL 0lcegi ile degerlendirildi. FRAIL 6lgegi; yorgunluk durumu, dayanaklilik,
mobilite, kilo kayb1 ve mevcut hastaliklar1 igeren 5 maddeden olusmaktadir. Hastanin
yorgunluk durumu, dayanikliligi, mobilitesi, kilo kayb1 ve diger hastaliklar1 sorgulanarak
degerlendirmeyi saglayan bu Olcekte hastalar, verdikleri cevaba goére 0 veya 1 puan
almaktadir. Toplam puana gore: 0 puan ding-kirtllgan degil (non-frail), 1-2 puan: kirilganlik
oncesi (pre-frail) ve toplam puan 2 iizerinde: kirilgan (frail) olarak degerlendirilmektedir
(Hymabaccus, 2017, Paul ve ark. 2011).

3.10. Dispne Degerlendirmesi

Katilimcilarin dispne degerlendirmesinde MMRCS ve MBS kullanildi. MMRCS,
dispne olusturan fiziksel aktiviteler temel alinmistir ve bes maddeden olusan bir skaladir.
Bes diizeye gore dispne degerlendirmesine izin verir. 0: Siddetli egzersiz disinda nefes
darlig1 yok; 1: Diiz yolda hizl yiiriirken veya hafif bir yokusu ¢ikarken nefes darlig1 var; 2:
Nefes darlig1 nedeniyle diiz yolda kendi yasindaki insanlardan daha yavas yuriyor veya diiz
yolda kendi hizinda yiiriirken nefes almak i¢in durmasi gerekiyor; 3: Ortalama 100 metre
veya birka¢ dakika yiiriidiikten sonra nefes almak i¢in durmasi gerekir; 4: Nefes darligi
nedeni ile ev disina ¢ikamiyor veya giyinip soyunurken nefes darlig1 oluyor (Ozalevli ve ark.
2004, Crisafulli, 2010).

Modifiye Borg Skalasi,1970 yilinda Borg tarafindan gelistirilen dispne skalasi,
istirahat ve efor sirasinda nefes darligi siddetinin belirlenmesinde kullanildi. MBS,0 ila 10
arasinda dispne siddetini tanimlayan 10 maddeden olusmaktadir. 0: Higcbir sey yok 0.5:
Zorlukla fark edilen diizeyde, 1: Cok hafif, 2: Hafif, 3: Orta, 4: Biraz siddetli, 5: Siddetli, 6:
5-7 arasi, 7: Cok siddetli, 8: 7-9 arasi, 9: Cok ¢ok siddetli, 10: Maksimum siddette nefes
darlig1 vardir (Borg, 1982, Yiiriiktiimen ve ark. 2009).
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3.11. Fonksiyonel Kapasitenin Degerlendirilmesi

Bireylerin fonksiyonel egzersiz kapasitesi 6-DYT ile degerlendirildi. 6-DYT 30
metrelik bir koridorda, bireyin diiz, sert bir zeminde 6 dakikalik bir silirede hizla
yiiriiyebildigi mesafeyi 6lgmektedir. Bu test bireyin kendi hizinda, fonksiyonel kapasitesinin
submaksimal seviyesini degerlendirmektedir. Testte; geri sayim sayaci olarak telefon,
ylriiylis parkuru boyunca kolay harekete izin veren tekerlekli sandalye, geri donis
noktalarini isaretleyen iki kigUk koni, tansiyon aleti ve pulseoksimetre kullanildi. Her bir 30
metre mesafe 1 tur kabul edilerek, atilan her tur hasta dosyasina kaydedildi. Birey 6 dakika
boyunca 30 metrelik mesafede hizli bir sekilde kendi hizinda yiiriidi. (ATS, 2002). Test
esnasinda bireylerden standart sozel talimatlarla, yuruyebildikleri kadar kendi yiriime
hizlarinda yirtimeleri istendi. Modifiye Borg Skalasi kullanilarak testten 6nce, testten hemen
sonra ve testten 1 dakika sonra dispne diizeyi, bacak yorgunluklari ve genel yorgunluklar
degerlendirildi, elde edilen degerler hasta dosyasina kaydedildi. Testten dnce, test esnasinda
ve testten 1 dakika sonra kalp hiz1 (KH) ve oksijen sattirasyonu (SpO3) él¢imd icin bir pulse
oksimetre (Choicemed MD300C15D, Germany) kullanildi. Testten once, test esnasinda ve
testten 1 dakika sonra kan basinci tansiyon aleti yardimiyla 6lguldi. Test en az 30 dakika ara
ile iki kez tekrar edildi. Test sonucunda elde edilen en yiiksek mesafe; cinsiyet, yas, boy ve
vicut agirligina gore standart referans degerlerin yiizdesi (%6-DYT mesafesi) hesaplanarak
istatistigi yapildi (Enright, 2003). Testi sonlandirma nedenleri; gogiis agrisi, nefes darlhigi,
kramp, bas dénmesi, bacak agrisi, yorgunluk, solgun veya kil rengi gériiniim ve bireyin testi

sonlandirma istegiydi.

3.12. Fiziksel Aktivite Degerlendirmesi

Fiziksel aktivite diizeyi Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Degerlendirme Grubu
tarafindan gelistirilen Uluslararas1 Fiziksel Aktivite Anketi (UFAA)-kisa form ile
degerlendirildi. UFAA yetiskin bireylerin fiziksel aktivitelerini ve sedanter yasam sekillerini

belirlemeye yardimeci, kisa ve uzun formu olan bir ankettir. UFAA — kisa form 4 bolum ve
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toplamda 7 sorudan olugmaktadir. UFAA — kisa form son bir haftada yapilan aktiviteler
degerlendirilmektedir. Son bir haftada kag glin, her bir giinde ne kadar sire; siddetli fiziksel
aktivite, orta siddette fiziksel aktivite, 10 dakikanin iizerinde yiirliylis yaptigini
sorgulamaktadir. En son soruda son bir haftada bir giin i¢inde hareket etmeden (oturarak,
yatarak) harcadiklar1 zaman sorgulanmaktadir. Fiziksel aktivite diizeyi MET hesab1
yapilarak yapilmaktadir. Istirahatte iken her bir kisi bir kg basina dakikada 3,5 ml oksijen
tiketimi 1 MET tir kabul edilmektedir ve 1 MET=3,5 ml/kg/dk’dir. UFAA anketinde sidetli
fiziksel aktivite=8 MET, orta siddette fiziksel aktivite=4 MET, ylrime=3,3 MET harcandig1
kabul edilmektedir. Her bir kisinin haftada ka¢ giin ve ne kadar siire ile sidetli fiziksel
aktivite, orta siddette fiziksel aktivite ve ylirlime yaptigini tespit edilerek bu li¢ aktivitede
toplam harcanan MET miktar1 hesaplandi. UFAA- kisa formda fiziksel aktivite dizeyi,
inaktif olanlar <600 MET min/ hafta, minimum aktif olanlar: >600-3000 MET min/ hafta,
hep aktif olanlar: <3000 MET min/ hafta olarak 3 kategoriye ayrilmaktadir. Bireyler MET
degerlerine gore inaktif, minimum aktif ve aktif olanlar olarak kategorize edildi (Saglam ve

ark. 2010).

3.13. Yorgunluk Degerlendirmesi

Yorgunluk degerlendirmesinde Tirkge gecerlik ve gilivenirli§i Armutlu ve
arkadaslari tarafindan yapilmis olan Yorgunluk Siddet Olgegi (YSO) kullamld: (Armutlu ve
ark. 2007). Olgek bireylerin kendi kendilerine uygulayabilecegi 9 maddeden olugmaktadir.
Olcekte her madde 1-7 arasinda puanlanmaktadir. Olgekte secenekler; 1: Hi¢katilmiyorum,
2: Katilmryorum, 3: Katilmama egilimindeyim, 4: Kararsizim, 5: Katilma egilimindeyim, 6:
Katiliyorum, 7: Kesinlikle katiliyorum seklindedir. Olgek toplam 9 sorudan olusmakta ve her
madde i¢in 1’den 7°ye kadar puanlama yapilmakatdir. Birey her soruya ne kadar katildigini
belirtmek i¢n bu 1’den 7’ye kadar olan puandan birini segerek belirtir. 1 hi¢ katilmadigini, 7
tamamen katildigimi belirtir. Alinabilecek puan 9-63 araligindadir. Otuz alt1 veya daha yiiksek
puan siddetli yorgunlugu gostermektedir (Krupp ve ark. 1989).
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3.14. Uyku Degerlendirmesi

Pittsburg Uyku Kalite indeksi (PUKI), 1989 yilinda Buysse ve ark. (1989) tarafindan
gelistirilen uyku 0Olcegi ile bireylerin son bir ay i¢indeki uyku durumlar1 degerlendirildi.
PUKI son bir aydaki uyku bozukluklar1 ve uyku kalitesi hakkinda detayl bilgi saglayan
stibjektif bir 6lgektir. Gegerlik glivenirligi Agargiin ve ark. (1996) tarafindan 1996 yilinda
yapilan PUKI, dértlii likert tarzinda olup 24 sorudan olusmaktadir. Oznel uyku kalitesi
(bilesen sayist 1), uyku latansi (bilesen sayist 2), uyku siiresi (bilesen sayist 3), alisilmig
uyku etkinligi (bilesen sayisi 4), uyku bozuklugu (bilesen sayist 5), uyumak i¢in ilag
kullanimi (bilesen sayisi 6) ve glindiiz uyku sebepli islev bozuklugu (bilesen sayis1 7) olmak
tizere yedi bilesenden olusmaktadir. Yedi bilesen puani toplami toplam PUKI puanin1 verir.
Her birinin yanit1 belirti sikligina gére 0-3 arasinda puanlanir. Toplam puan 0 ila 21 arasinda
bir degerdir. Toplam puanin yiiksek olmasi uyku kalitesinin kéti oldugunu, uyku bozuklugu
seviyesinin yuksek oldugunu gostermektedir. Toplam puanin 5 ve iizerinde olmasi uyku
kalitesinin kotii oldugunu géstermektedir. Olgekte bulunan alt: soru ise bireyin esi ya da bir
arkadasi tarafindan yanitlanmaktadir. Son sorunun yanitlari klinik bilgi i¢in kullanilmakta
ve Ol¢egin puanlanmasinda, bilesen puanlarin hesaplanmasinda dikkate alinmamaktadir

(Buysse ve ark. 1989, Agargiin ve ark. 1996).

3.15. Anksiyete ve Depresyon Degerlendirmesi

Bireylerin anksiyete ve depresyon diizeyleri Tirkge gegerlik ve giivenirligi Aydemir
ve ark. (1997) tarafindan yapilan Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi (HAD) ile
degerlendirildi (Aydemir ve ark. 1997). Zigmond ve Snaith (1983) tarafindan gelistirilen
6l¢ek 14 maddeden olugsmaktadir ve 7 madde anksiyete 7 madde de depresyon semptomlarini
olecmektedir. Olgek 4°1ii likert tip 6zelliktedir ve 0 ila 3 arasinda bir puanlama sistemiyle
puanlanmaktadir. Toplam puanlamaya gore; 0-7: normal, 8-10: sinirda, 11 ve tizeri: anormal
seklinde degerlendirilmektedir (Zigmond ve ark. 1983). Ayrica Olcekten elde edilen
puanlarin bedensel hastaliklardan etkilenmedigi goriilmektedir (Clark ve ark. 1994).
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HAD 6l¢egi, higbir bedensel hastaligi olmayanlara da uygulanmasina ragmen hasta

gruplarinda daha hassas sonuglar verdigi goriilmiistiir (Aydemir ve ark. 1997).

3.16. Bilissel Fonksiyon Degerlendirmesi

Standardize Mini Mental Test (SMMT) ilk kez Folstein ve ark. (1975) tarafindan
yaymlanmistir (Folstein ve ark. 1975). SMMT ile yonelim, kayit hafizasi, dikkat ve
hesaplama, hatirlama ve lisan degerlendirilmektedir. SMMT bes ana basligin olusturdugu
on bir maddeden olusmaktadir ve elde edilen toplam puan olan 30 {izerinden
degerlendirilmektedir. Oryantasyon her soru 1 puan ve toplam 10 puan, kayit hafizas1 toplam
3 puan, dikkat ve hesap yapma toplam 5 puan, hatirlama toplam 3 puan, lisan toplam 9 puan
olmak tzere toplam 30 puan elde edilir.24-30 puan arasi normal, 18-23 puan arasi hafif
demans, 17 puan ve alt1 ciddi demans kabul edilmektedir (Giingen ve ark. 2002, Molloy ve
ark. 1997).

3.17. Postur Degerlendirmesi

Bireylerin postiir degerlendirilmesi bireyler ayakta normal durus pozisyonunda
lateral ve posteriordan yapildi. Lateralden; bas One tilt, yuvarlak sirt, omuz protraksiyon,
kifoz, lordoz, abdominal sarkma, genu rekurvatum ve anterior denge degerlendirildi.
Posterior postiir degerlendirmesinde; bas lateral tilt, skapula protruzyonu, omuz ve kalga
esitsizligi, gibozite varligina bakildi. Puanlama 0: yok, 1: hafif, 2: orta, 3: siddetli olarak
kaydedildi. Toplam puanlama sonucu; 0-2: miikemmel, 3-4: ¢ok iyi, 5-7: iyi, 8-11: orta, >12
kotl postiir kabul edildi. (Corbin ve ark. 2006).
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3.18. istatistiksel Analiz

[statistiksel analiz icin SPSS 21 (Armonk, NY: IBM Corp.) programi kullanildi.
Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel (histogram ve olasilik grafikleri) ve
analitik yontemlerle (Kolmogorov-Smirnov/Shapiro-Wilk testleri) incelendi. Tanimlayici
istatistikler icin ortalama, standart sapma, frekans ve yuzde degerleri kullanildi. Sayilamayan
verilerin analizinde Ki- Kare Testi kullanildi. Sayisal degiskenlerin hasta, kontrol gruplarina
gore kiyasinda Student- t ve Mann Whitney U Testleri kullanildi. TUm testler i¢in anlamlilik
seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Bu c¢aligmada 6rneklme biiyiikliigii analizi GPower
programi (G*Power, Version 3.1.9.4, Franz Faul. Universitit Kiel, Germany) ile yapildi.
Benzer ¢alsmadan alinan (Patricia ve ark. 2022) 6-DYT verileri kullanilarak yapilan
orneklem biiytikliigii analizine gore d=0,749, 0=0,05 %95 gii¢ ile her grupta 42 katilimci

olmak iizere, toplam 84 katilimci alinmasi gerektigi hesaplandi.
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4. BULGULAR

Calismaya Hatay Mustafa Kemal Universitesi Tayfur Ata Sokmen T1p Fakiiltesi, I¢
Hastaliklar1 Nefroloji Bilim Dalinda tedavisi yapilan 100 hasta yonlendirildi. 40 hasta icleme
Olciitlerine uymadi81 veya calismaya katilmay1 istemedigi i¢in ¢alisma dis1birakildi. 60 KBH
hastas1 ve 45 saglikli birey calismaya dahil edildi (Sekil 4.1). Calismaya dahil edilen bitln
hastalara gerekli standart medikal miidahaleler nefroloji uzmani tarafindan uygulandi.
Solunum fonksiyonu, solunum ve periferik kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite
diizeyi, yasam Kkalitesi, anksiyete ve depresyon, yorgunluk, uyku kalitesi, kognitif

fonksiyonlar, kirillganlik diizeyi fizyoterapist tarafindan degerlendirildi.

Uygunluk icin Degerlendirilen
degerlendirilen KBH saglikll
(n=100) (n=50)
Ortopedik problemi olan Calismaya
kronik bobrek hastasi katilmak
n=13 istemeyen
Norolojik problemi olan n=5
kronik bobrek hastasi
n=7
Hemoglobin diizeyi diisiik -
olan Calismaya dahil
il glikl
n=18 Calismaya dahil edi en_sag i
Calismaya katilmak edilen kronik n=45
istemeyen bobrek hastast
n=2 n= 60

Sekil 4.1. Kronik bobrek hastasi ve saglikli bireylerin akis diyagrama.
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KBH hastalarinin  ve saghiklilarin demografik o6zellikleri Cizelge 4.1°de
gdsterilmistir. iki grubun yas, boy, kilo, VKI ortalamalar1 ve bel kalca oran1 benzerdi

(p>0,05, Cizelge 4.1).

Cizelge 4.1. KBH hastalarinin ve sagliklilarin demografik 6zelliklerinin karsilastirmasi

KBH Saghkh Ort. Fark [%095 CI] p
Degiskenler Ort =SS Ort +SS
Yas (y1il) 52,0+ 13,9 51,1+74 -0,88 (-5,09-3,31) 0,676
Boy(cm) 167,24+9,13 169,58+7,44 2,34 (-0,95-5,65) 0,270
Kilo(kg) 81,17+17,53 79,91+10,29 -1,26 (-6,68-4,16) 0,668
VKI (kg/ m?) 29,1+6,1 27,8+ 3,2 -1,25 (-3,09-0,59) 0,218
Bel/kalca 0,97+0,11 0,94+0,06 -0,034 (-0,06-0,00) 0,061

VKI: Viicut kiitle indeksi, KBH: Kronik Bobrek Hastas1, Ort: ortalama, SS: standart sapma, Bagimsiz
orneklem t testi, p <0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarda cinsiyet ve medeni hal Cizelge 4.2°de gosterilmistir.
Her iki grup icin cinsiyet ve medeni durum benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. KBH hastalarinin ve sagliklilarin medeni durum ve cinsiyetleri karsilagtirilmasi

KBH Saghkh
Degiskenler / Kategoriler n (%) n (%) p
Cinsiyet Kadmn 27 (45) 12 (26,7)
Erkek 33 (55) 33 (73,3) 0,054
Medeni Hal Evli 47 (78,3) 33(89,2)
Bekar 7(11,7) 2(54)
0,391
Dul 6 (10,0) 2(54)

KBH: Kronik Bobrek Hastasi, Ki kare testi, p <0,05
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KBH hastalar1 ve saghklilarmn VKI karsilastirilmasi Cizelge 4.3’te gdsterilmistir.
Kasektik, obes kisi sayis1 KBH grubunda saglikli gruba gore anlamli olarak daha fazlaydi

(p=0,025, Cizelge 4.3).

Cizelge 4.3. KBH hastalarinin ve saglikhilarin VKi’nin karsilastirmasi

VKI Evreleri KBH Saghkh
n % n % p
Kasektik (>18,5 kg/m?) 2 33 0 0,0
Normal (18,5-24,9 12 20 9 20
kg/m?) 0,025
Fazla kilolu (25,0-29,9 19 31,7 26 57,8
kg/m?)
Obes (>30,0 kg/m2) 27 45 10 222

VKI: Viicut kiitle indeksi, KBH: Kronik Bébrek Hastas1, Ki kare testi, p <0,05

KBH hastalar ve sagliklilarin postir analizi Cizelge 4.4°te gosterilmistir. Mikemmel
postur, ¢cok iyi postlre sahip kisi sayisi saglikli grupta KBH’ ya gore istatistiksel olarak daha
fazlayd1 (p <0,001, Cizelge 4.4). Iyi postiir, orta postir ve kotl postiire sahip kisi say1s1 KBH
grubunda saglikli gruba gore daha fazlaydi (p <0,001).

Cizelge 4.4. KBH hastalarinin ve sagliklilarin postiir siifinin kargilagtirmast

Postiir Siifi KBH Saghkh

n % n % p
Mikemmel (0-2) 2 3,3 11 24.4
Cok lyi (3-4) 8 13,3 18 40
Lyi (5-7 35 58,3 13 28,9
Oyrt(a (8)—11) 11 18,3 3 6.7 <0,001
Kotu (>12) 4 6,7 0 0,0

KBH: Kronik Bobrek Hastasi, Ki-kare testi, p <0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin pulmoner saghk Oykiisii karsilagtirilmasi Cizelge

4.5’te gosterilmistir. Eforla dispne, ortopne ve PND bulunan kisi sayis1t KBH grubunda
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sagliklilara gore istatistiksel olarak daha yiiksekti (p <0,05, Cizelge 4.5). Istirahat dispnesi,
balgam ve oksirik semptomu her iki grupta benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.5).

Cizelge 4.5. KBH hastalarinin ve sagliklilarin pulmoner saglik 6ykiisiiniin karsilagtirmasi

Dispne KBH Saghkh
Durumu
n % n % p

Istirahat Var 5 8,3 1 2,2 0,234
dispnesi

Yok 55 91,7 44 97,8
Eforla Var 39 65 6 13,3 <0,001
dispne

Yok 21 35 39 86,7
Ortopne Var 14 2,3 0 0,0 0,001

Yok 46 76,7 45 100
PND Var 7 11,7 0 0,0 0,019

Yok 53 88,3 45 100

Var 21 35 8 17,8 0,051
Balgam

Yok 39 65 37 82,2

Var 17 28,3 9 20 0,328
Oksuriik

Yok 43 71,7 36 80

PND: Paroksisnal nokturnal dispne, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, Ki-kare testi, p <0,05

Kronik bobrek hastalarinin GFR’ye gore evrelemesinin dagilimi Cizelge 4.6°da

gosterilmistir.
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Cizelge 4.6. GFR evrelemesine gore KBH hastalik evreleri

n %

Kronik Bébrek Evre 1 3 2,9
Hastast Evre 2 9 8,6
Evre 3 18 17,1
Evre 4 16 15,2
Evre 5 14 13,3

GFR: Glomeriiler Filtrasyon Hizi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi

KBH hastalarinin glomeriiler filtrasyon hizi, hemoglobin diizeyi, potasyum ve

kalsiyum diizeyleri Cizelge 4.7’ de gosterilmistir.

Cizelge 4.7. KBH hastalarinin kan degerleri

Ort £+ SS/

Ortanca (IQR)
Glomeriiler Filtrasyon Hizi 40,47+£23,31
(ml/dk/1.73m?
Hemoglobin Dizeyi (g/ dL) 12,10+1,63
Potasyum (mEg/L) 4,72+0,55
Kalsiyum (mg/dL) 9,58+0,48
Sodyum (mEg/L) 140 (138-141)
Fosfor (mg/ glin) 3,80 (3,30-4,40)
Parathormon (pg/mL) 77,15 (44,55-179,75)

KBH: Kronik Bobrek Hastasi

KBH hastalarinin ek hastalik durumlar1 Cizelge 4.8’de gosterilmistir.
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Cizelge 4.8. KBH hastalarinin ek hastalik ve komorbidite durumlari

Risk Faktorleri n %
Hipertansiyon 42 70
Diabetes Mellitus 18 30
Kalp YetmezIligi 2 3,3
Koroner Arter Hastalig 10 16,7

Ortanca (IQR)
Komorbidite durumu 3(2-3)

KBH: Kronik Bobrek Hastasi

KBH hastalar1 ve saglikli bireylerin sosyoekonomik durum, egitim siiresi ve egitim
diizeyi karsilagtirmasi Cizelge 4.9°da gdsterilmistir. Diisiik sosyoekonomik durum, 5 yildan
daha az egitim siiresi ve okur yazar olmama durumu KBH grubunda anlamli olarak daha

yuksekti (p <0,001, Cizelge 4.9).

Cizelge 4.9. KBH hastalarinin ve sagliklilarin sosyoekonomik durum ve egitim durumunun kargilagtirmasi

KBH Saghkh
n % n % p

Sosyoekonomik  Diisiik 47 78,3 8 20,0 <0,001
Durum

Y uksek 6 10,0 10 25,0

Orta 7 11,7 22 55,0
Egitim Siiresi <Syil 37 61,7 8 19,0 <0,001

6-8 Y1l 6 10,0 4 9,5

9-11 Yul 4 6,7 5 11,9

>11 Y1l 13 217 25 59,5
Egitim diizeyi Okur Yazar Degil 10 16,7 1 2,4 <0,001

Tlkokul 26 43,3 9 21,4

Ortaokul 10 16,7 2 4,8

Lise 10 16,7 11 26,2

Universite 4 6,7 19 452

KBH: Kronik Bébrek Hastasi, Ki-kare testi, p<0,05
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KBH hastalar1 ve sagliklilarin sigara maruziyeti ve sigara birakma siirelerinin
karsilastirmas1 Cizelge 4.10°da gosterilmistir. Her iki grupta sigara birakma yili ve sigara

maruziyeti benzerdi (p >0,05, Cizelge 4.10).

Cizelge 4.10. KBH hastalarinin ve sagliklilarin sigara maruziyeti ve birakma siiresinin karsilagtirmasi

Degiskenler KBH Saghkh U p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)

Sigara maruziyeti 20 (5-35) 25 (5,25-30) 1272 0,807

(paket*y1l)

Sigara birakma siiresi 3,50 (0,81-16,25) 6 (0,75-32,25) 50,50 0,815

(yil)

KBH: Kronik Bobrek Hastasi, Mann-Whitney U testi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin sigara dykiisii Cizelge 4.11°de gosterilmistir. Sigara
Oykusi her iki grupta benzerdi (p =0,100, Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. KBH hastalar1 ve saglikli sigara dykiistiniin kargilagtirmasi

KBH Saghkh
n % n % p
icici 11 18,3 16 35,6
Sigara Birakmg 16 26,7 7 15,6 0,100
Hikayesi ¢ 33 55,0 22 48,9

Kullanmamis
KBH: Kronik Bobrek Hastasi, Ki-kare testi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin alkol kullanimi1 ve egzersiz aliskanligi1 Cizelge 4.12°de

gosterilmigtir. Alkol kullanimi ve egzersiz aligkanligi her iki grupta benzerdi (p> 0,05,
Cizelge 4.12).

Cizelge 4.12. KBH hastalarmin ve sagliklilarin alkol kullanimi ve egzersiz aligkanliginin karsilagtirmasi

Kronik Bébrek Hastah Saghkh
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n % n % p

Alkol Evet 7 11,7 3 17,7

Kullanim
Hayir ol 85,U 36 92,3 0,404
Birakmis 2 3,3 0 0,0

Egzersiz Var 23 38,3 19 42,2

Alskanhgi 084
YOK 37 b1,/ 26 57,8

Ki-kare testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin 4m yiiriime testi karsilastirmasi Cizelge 4.13°te
gosterilmistir. 4 m yiriime testi siiresi KBH grubunda saglikli gruba gore istatistiksel anlaml
olarak daha yuksekti (p <0,001, Cizelge 4.13).

Cizelge 4.13. KBH hastalarinin ve sagliklilarin 4m yiiriime testi siiresinin karsilagtirmasi

Kronik Bobrek Saghkh Ort. Fark [9%695 CI] p
Hastahg Ort +SS
Ort+SS
4m YUurime 4,44+1,66 3,12+,88 -1,32 [(-1,83) (-0,81)] <0,001

Testi Siresi
Bagimsiz 6rneklem t testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin Frail Kirillganlik 6lgegi ve Fried Kirillganhik dlgegi
toplam puan karsilastirmasi1 Cizelge 4.14’te gosterilmistir. KBH grubunda Frail ve Fried
kirilganlik 6l¢egi toplam puanlart KBH grubunda sagliklilara gére daha yiiksekti (p <0,001,
Cizelge 4.14).

Gizelge 4.14. KBH hastalarinin ve sagliklilarin Frail Kirilganlik ve Fried Kirilganlik Olgegi puanlarinin
kargilagtirmasi

Kronik Bobrek Hastahgi Saghkh U p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
Frail Kirillganhk 1(0-2) 0 (0-1) 617 <0,001
Toplam Puan (0-5)
Fried Kirilganhik Toplam 2 (1-3) 0 (0-1) 327,50 <0,001
Puan (0-5)

Mann Whithney U testi, KBH: Kronik bobrek Hastasi, p<0,05
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KBH hastalar1 ve sagliklilarin Frail Kirilganlik Olgegi kirilganlik derecesi ve Fried
Kirilganlik indeksi kirilganlik derecesi karsilastirmast Cizelge 4.15°de gosterilmistir. Frail
kirilganlik derecesine gore saglikli bireylerin 27’s1 (%71) normal, 10’u (%26,3) kirilganlik
oncesi, 1’1 (%2,6) kirilgan; KBH grubunda hastalarin 20’si (%33,3) normal, 30°u (%50)
kirilganlik 6ncesi, 10’u (%16,7) kirillgan olarak bulundu (p <0,001, Cizelge 4.15). Fried
kirilganlik derecesi normal kategorisinde saglikli birey 27 (%71,1), kirilganlik 6ncesi 11
(%28,9), kirilgan 0(%0), KBH grubunda 30 (%50), kirilganlik 6ncesi 36 (%60), kirilgan 18
(%30) bulundu (p <0,001, Cizelge 4.15).

Cizelge 4.15. KBH hastalarinin ve sagliklilarin kirllganlik derecesi karsilastirmasi

Kronik Bobrek Hastahg: Saghkh
n % n % p
Frail Kirillganhk Normal 20 33,3 27 71,1
Derecesi
Kinlganhk 30 50,0 10 26,3 <0,001
oncesi
Kirilgan 10 16,7 1 2,6
Fried Kirilganhk Normal 6 10,0 27 711
Derecesi -
Kirilganhk 36 60,0 11 28,9 <0,001
oncesi
Kirilgan 18 30,0 0 0,0

Ki- Kare testi, KBH: Kronik bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin solunum kas kuvveti olglimleri Cizelge 4.16’da
gdsterilmistir. MIP, % MIiP, MEP ve MEP % KBH grubunda saglikl1 gruba gore istatistiksel
anlamli olarak daha diisiiktii (p <0,001. Cizelge 4.16).

Cizelge 4.16. KBH hastalarmin ve sagliklilarin solunum kas kuvveti 6l¢limiiniin karsilagtirmasi
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Kronik Bobrek Saghkl Ort. Fark p
Solunum Kas Hastalig Ort£SS [2695 CI]
Kuvveti Ort+SS
MIP (cmH:0) 76,30+30,02 104,52+31,35 28,22 (16,18-40,26) <0,001
MEP(cmH:20) 80,75+31,27 125,95+54,02 45,20 (27,04-63,36) <0,001
MIP (%) 79,04+27,76 97,25+24,76 18,20 (7,75-28,65) 0,001
MEP (%0) 43,71+15,85 60,91+22,14 17,19 (9,81-24,58) <0,001

MIiP: Maksimal inspiratuar basing, MEP: Maksimal ekspiratuar basing, Bagimsiz 6rneklem t testi, KBH:

Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin solunum fonksiyon testi karsilastirmasi Cizelge
4.17°de gosterilmistir. FEV1, FEV1 (%), PEF litre, PEF ylzde, FEFo2s.75 litre, FEFo25.75
yilizde degerleri KBH grubunda saglikli gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii
(p <0,05, Cizelge 4.17). FVC, FVC (%) ve FEV1/FVC degerleri benzerdi (p>0,05, Cizelge

4.17).

Cizelge 4.17. KBH hastalarinin ve sagliklilarin solunum fonksiyon testi sonu¢lariim karsilagtirmasi

Solunum KBH Saghkh Ort. Fark p
Fonksiyon Ort + SS/ Ortanca Ort + SS/ Ortanca [2695 CIJ/U

Testi (IQR) (IQR)

FVC (L) 3,34 (2,44-3,99) 3,25 (2,78-4,03) 1191 0,476
FVC (%) 88 (79-95) 88 (83-104) 1091,50 0,168
FEV1(L) 2,66 (1,87-3,10) 3,64 (2,72-3,989 658,50 0,002
FEV1(%) 80,80+16,95 90,77+15,13 9,97 (3,57-16,37) 0,003
FEV1/FVC 78,90 (71,10-89,30) 81,80 (76,82-87,17) 1197 0,501
PEF Litre 4,13+1,75 5,87+2,15 1,74 (0,97-2,50) <0,001
PEF Yiizde 53,95+19,56 72,27+23,43 18,32 (9,91-26,73) <0,001
(%)

Fefas.7s Litre 2,31 (1,65-3,13) 3,53 (2,56-4,2) 730 <0,001
FEF25.75 (%) 63 (50-81) 82 (65-111) 764 0,001

FEV1: Birinci saniyedeki zorlu ekspiratuar hacim, FVC: Zorlu vital kapasite, FEV1/FVC: Birinci saniyedeki
zorlu ekspiratuar hacmin zorlu vital kapasiteye orani, PEF: Tepe ekspiratuar akim hizi, FEF25-75%: Zorlu
ekspirasyon ortasi akim hizi, Mann Whithney U testi, Bagimsiz 6rneklem t testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi,

p<0,05
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KBH hastalar1 ve sagliklilarin periferik kas kuvveti karsilastirmasi Cizelge 4.18’de
gosterilmistir. KBH hastalarinin 6lgiilen ve beklenen dominant ve non-dominant diz
ekstansiyonu, kalca fleksiyonu, omuz abduksiyonu istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii
(p <0,05, Cizelge 4.18). Olglilen ve beklenen dominant ve non-dominant dirsek fleksiyonu

her iki grup icin benzerdi (p >0,05, Cizelge 4.18).

Cizelge 4.18. KBH hastalarin ve sagliklilarin periferik kas kuvvetinin karsilagtirmasi

Kronik Bobrek Saghkh Ort. Fark p
Degiskenler Hastahigi Ort = SS/ Ortanca [2695 CIJ/U
Ort + SS/ Ortanca (IQR)
(IQR)
Quadriceps femoris (d) 174,84+71,44 200,82+54,07 25,98 (1,57-50,39) 0,037
(N)
Quadriceps femoris (d) 39,85+13,46 44,85+ 11,39 5,00 (0,58-9,95) 0,047
(%)
Quadriceps femoris 172,26+75,57 199,49+57,97 27,23 (0,32-54,13) 0,047
(nd) (N)
Quadriceps femoris 35,09 (29,23-48,12) 43,62 (37,01-50,44) 940 0,011
(nd) (N) (%)
Kalca fleksorleri (d) (N) 159,47+69,19 205,34+55,22 45,86 (20,73-71,00)  <0,001
Kalca fleksiyonu (d) 103,71+41,28 121,11+31,10 17,39 (2,65-32,12) 0,021
(%)
Kalca fleksorleri (nd) 154,00+60,25 193,25+57,21 39,25 (15,94-62,55)  <0,001
(N)
Kalca fleksiyonu (nd) 103,08+34,96 118,19+32,86 15,10 (1,63-28,56) 0,028
(N) (%0)
Omuz abduktérleri (d) 119,44+49 55 158,43+48,91 38,99 (19,58-58,39)  <0,001
(N)
Omuz abduktérleri (d) 62,73+21,03 78,16+21,08 15,43 (7,14-23,71) <0,001
(%)
Omuz abduktorleri 120,51+52,20 148,45+46,37 27,94 (8,32-47,56) 0,006
(nd) (N)
Omuz abduktorleri 66,03+25,64 76,19+19,71 10,15 (0,97-19,34) 0,003
(nd) (N) (%)
Dirsek fleksorleri (d) 160,38+64,64 177,31+62,54 16,93 (-8,17-42,03) 0,184
(N)
Dirsek fleksiyonu (d) 72,55+25,39 74,80+£23,00 2,24 (-7,36-11,85) 0,644
(%)
Dirsek fleksdrleri (nd) 160,54+69,91 178,71+70,42 18,16 (-9,43-45,77) 0,195
(N)
Dirsek fleksiyonu (nd) 73,73+26,51 76,65+24,58 2,91 (-7,20-13,04) 0,569
(N) (%)

Bagimsiz 6rneklem t testi, Mann Whitney U testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, d: dominant, nd: Non-
dominat, N: Newton, p<0,05
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KBH hastalar1 ve sagliklilarin el kavrama kuvveti karsilastirmasi Cizelge 4.19°da
gosterilmistir. Sag el kavrama kuvveti ve sol el kavrama kuvveti KBH grubunda istatistiksel
anlamli olarak daha diistiktii (p <0,05, Cizelge 4.19). Sag el kavrama kuvveti yiizdesi ve sol
el kavrama kuvveti yizdesi her iki grupta benzerdi (p >0,05, Cizelge 4.19).

Cizelge 4.19. KBH hastalariin ve sagliklilarin el kavrama kuvvetlerinin kargilagtirmasi

Kronik Bobrek Saghkl Ort. Fark [%095 p
El Kavrama Hastahg Ort =SS Cl]
Kuvveti Ort+SS
Sag (kgF) 66,85+27,51 83,77+22,24 16,92 (7,23-26,61) 0,001
Sag (%) 79,23+24,04 86,89+22,61 7,66 (-1,56-16,89) 0,103
Sol (kgF) 64,13+25,57 79,30+£21,98 15,16 (5,66-24,65) 0,002
Sol (%) 89,29+28,24 94,37+22,63 5,08 (-5,16-15,32) 0,328

Bagimsiz 6rneklem t testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklarin SF-36 yasam kalitesi karsilastirmas1 Cizelge 4.20°de
gosterilmigtir. Fiziksel fonksiyonellik, fiziksel ve duygusal rol sinirlamalari, enerji
yorgunluk, ruh saglig1 ve genel saglik puan1 KBH grubunda saglikli gruba gore istatistiksel
anlamli olarak daha diisiiktii (p <0,05, Cizelge 4.20). Agr1 puant KBH grubunda saglikli
gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha ytiksekti (p <0,05, Cizelge 4.20). Sosyal
fonksiyonellik puani her iki grupta benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.20).

Cizelge 4.20. KBH hastalarmin ve sagliklilarin SF-36 Yasam Kalitesi Olcegi puanlarinin karsilastirmasi

Saghkh Ort = SS Kronik Bobrek Ort. Fark p

Hastahg [2695 CI]

Ort+SS
Fiziksel 94,19+48,16 72,00£23,53 22,18 (15,65-28,72) <0,001
Fonksiyonellik (0-
100)
Fiziksel Rol 98,26+11,44 55,42+46,05 42,83 (30,47-55,19) <0,001
Simirlamalari (0-100)
Duygusal Rol 96,13+16,60 61,11+46,81 35,01 (21,97-48,05) <0,001
Simirlamalar: (0-100)
Enerji Yorgunluk (0- 74,19+14,14 58,83+29,98 15,35 (6,55-24,15) ,001
100)
Ruh Saghg (0-100) 75,53+16,98 65,47+25,22 10,06 (1,81-18,32) ,017
Sosyal 89,83+16,87 81,88+25,15 7,95 (-0,26-22,82) ,058

Fonksiyonellik (0-
100)
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Agr (0-100) 85,12+18,52 72,62+31,34 12,49 (2,69) (22,28) ,013
Genel Saghik (0-100) 77,67+14,81 56,83+24,32 20,84 (13,16) (28,51) <0,001
SF-36 Yasam Kalitesi Indeksi, Bagimsiz o6rneklem-t testi, KBH: Kronik Bobrek Hastas1, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklarin MMRC skalasina gore dispne puanlari Cizelge 4.21°de
gosterilmigtir. MMRC skalasina gore dispne puanlart KBH grubunda daha yiiksekti (p
<0,05, Cizelge 4.21)

Cizelge 4.21. KBH hastalarinin ve sagliklilarin dispne puanlarinin karsilagtirmasi

Degiskenler Saghkh KBH U p
Ortanca (IQR) Ortanca (IQR)
MMRC puani (0-4) 0 (0-0) 1(0-1) 617 <0,001

Mann Whitney U testi, MMRC: Modifiye Medical Research Council, KBH: Kronik Bébrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin 6-DYT parametreleri karsilagtirmas1 Cizelge 4.22°de
gosterilmistir. Istirahat kalp hiz1 KBH grubunda saglikli gruba gére daha diisiiktii (p=0,049,
Cizelge 4.22). Sistolik kan basinci, diastolik kan basinci farki KBH grubunda saglikli gruba
gore daha yuksekti (p <0,05, Cizelge 4.22). 6-DYT yiriime mesafesi ve beklenenin ylzdesi
KBH grubunda saglikli gruba gore daha diisiiktii (p <0,05, Cizelge 4.22). Kalp hiz1 fark,
istirahat SpO2, SpO2 degisimi, SKB degisimi, istirahat DKB, istirahat solunum frekansi,
solunum frekans1 degisimi, istirahat dispne, dispne degisimi, istirahat yorgunluk diizeyi,
yorgunluk diizeyi degisimi, istirahat kas yorgunlugu, istirahat kas yorgunlugu degisimi her

iki grupta benzerdi (p>0,05, Cizelge. 4.22).

Cizelge 4.22. KBH hastalarmin ve sagliklilarin 6-DYT parametrelerinin karsilagtirmasi

6-DYT Kronik Bébrek Saghkh Ort. Fark [%95 CI] p
parametreleri Hastahig Ort+SS

Ort+SS
Istirahat Kalp Hizi 76,52+ 12,95 81,56+11,79 5,04 (0,021-10,06) 0,049
(atim/dk)
A Kalp Hiza 26,66+18,10 27,73+21,61 1,06 (-6,81-8,94) 0,789
(atim/dKk)
% Zirve kalp hizx 61,59+11,38 64,75+15,03 3,16 (-2,05-8,38) 0,232
(%)
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Istirahat SpO2 (%) 97,52+1,43 97,24+2,38 -0,27 (-1,02-0,48) 0,475
A SpO2 (%) 96,55+2,78 -1,03+2,95 -0,05 (-1,26-1,15) 0,925
istirahat SKB 125,55+19,14 118,82+9,05 -6,72 [(-12,37) (- 0,021
(mmHg) 1,06)]

A SKB 129,08+17,41 16,46+20,02 12,93 (5,61-20,24) 0,001
istirahat DKB 74,12+13,51 74,51+9,51 0,395 (-4,45-5,24) 0,872
(mmHg)

A DKB -3,63+£11,38 5,98+11,21 9,60 (5,05-14,15) <0,001
istirahat Solunum 22,40+5,00 21,39+5,57 -1,00 (-3,11-1,09) 0,344
Frekansi (soluk/dk)

A Solunum 27,1045,83 5,24+4,59 0,54 (-1,20-2,28) 0,538
Frekansi(soluk/dk)

Istirahat Dispne ,05+,39 0,00+0,00 -0,05 (-0,17-0,07) 0,411
(MBO) (0-10)

A Dispne (0-10) 1,82+2,54 1,14+2,08 -0,62 (-1,55-0,31) 0,192
Istirahat Yorgunluk ,22+1,34 0,04+0,31 -1,67 (-0,59-0,25) 0,434
(MBO) (0-10)

A Yorgunluk (0-10) 2,27+2,72 1,51+2,18 -0,53 (-1,56-0,48) 0,299
Istirahat Kas ,25+1,07 0,04+0,31 -0,20 (-0,49-0,09) 0,173
Yorgunlugu (MBO)

(0-10)

A Kas Yorgunlugu 2,25+2,84 1,53+2,14 -0,46 (-1,49-0,56) 0,374
(MBO) (0-10)

6-DYT- Yurime 402,94+151,19 608,83+60,85 205,89 (162,71- <0,001
Mesafesi (m) 249,07)

6-DYT-% 64,20+22,21 94,94+13,15 30,74 (23,74-37,74) <0,001

6-DYT: Alt1 dakika yirime testi, %6-DYT: 6-DYT mesafesinin beklenenin yizdesi, QF: Quadriseps femoris,
SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, MBO: Modifiye Borg dlcegi, SpO2: Oksijen
satlirasyonu, A: Test bitis ve baslangi¢ fark degerleri, SF: Solunum frekansi, Bagimsiz 6rneklem t testi, KBH:
Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin UFAA’ya gore fiziksel aktivite diizeyleri
karsilastirmas1 Cizelge 4.23’te gosterilmistir. Saglikli bireylerden 4 kisi UFAA anketini
doldurmak istememelerinden dolay1 degerlendirilemedi ve analize dahil edilemedi. KBH
grubunda fiziksel olarak aktif olmayan ve fiziksel aktivite diizeyi diisiik olan hasta sayisi
saglikli gruba gore istatistiksel olarak daha yuksekti (p <0,001, Cizelge 4.23). Saglikli grupta
fiziksel aktivite diizeyi yeterli olan birey say1s1t KBH grubuna gore istatistiksel anlamli olarak

daha yuksekti (p <0,001, Cizelge 4.23).
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Cizelge 4.23. KBH hastalarimin ve sagliklilarin UFAA puanlarinin karsilagtirmasi

KBH Saghkh
Fiziksel Aktivite _
Duzeyleri n % n % P

inaktif (<600 40 66,7% 16 39,0%
METdk/hafta)

Az Aktif (600-3000 16 26,8% 11 26,8% <0,001
METdk/hafta)

Yeterince Aktif 4 6,5% 14 34,1%

(>3000 MET-

dk/hafta)

UFAA: Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi, Ki-kare testi, KBH: Kronik bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin UFAA’ya gore fiziksel aktivite diizeyleri
karsilastirmasi Cizelge 4.24’te gosterilmistir. KBH hastalarinin UFAA’ya gore toplam puan,
siddetli fiziksek aktivite puani, orta diizeyde siddetli fiziksel aktivite puani, ylirlime puani
KBH grubunda saglikl1 gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p<0,05, Cizelge
4.24). UFAA’ya gore oturma siiresi KBH grubunda saglikli gruba gore daha yiiksekti (p
<0,05, Cizelge 4.24). KBH grubunda saglikli gruba gore daha diisiiktii (p <0,05, Cizelge
4.24).

Cizelge 4.24. KBH hastalarimin ve sagliklilarin UFAA’ya gore belirlenen fiziksel aktivite diizeylerinin
karsilastirmasi
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Kronik Bébrek Hastahig Saghkh

UFAA Fiziksel Aktivite Duzeyi Ortanca (IQR) Ortanca U p
(IQR)

Toplam Fiziksel Aktivite 239(99-767) 1533(394-3865) 610 <0,001

(MET- dk/hafta)

Siddetli Fiziksel Aktivite Puam 0(0-0) 0(0-720) 845 0,042

(MET- dk/hafta)

Orta Diizeyde Siddetli Fiziksel 0(0-0) 0(0-1560) 841,50 0,013

Aktivite Puam (MET- dk/hafta)

Yiiriime Puam 198(99-668) 462(132-1386) 868 0,006
(MET- dk/hafta)

Oturma Suresi 375(300-540) 240(180-465) 751 0,046
(dk/giin)

UFAA: Uluslararasi Fiziksel Aktivite Anketi, Mann Whitney U testi, p<0,05

KBH hastas1 ve saghklilarin Yorgunluk Siddet Olcegi karsilastirmasi Cizelge
4.25’de gosterilmistir. KBH grubunda yorgunluk siddeti puani saglikli gruba gore daha
yuksekti (p=0,001, Cizelge 4.25).

Cizelge 4.25. KBH hastalarmin ve sagliklilarin Yorgunluk Siddet Olgegi puanlarmin karsilastirmasi

Kronik Bébrek Saghkh U p
Hastahg Ortanca (IQR)
Ortanca (IQR)
Yorgunluk Siddet Olcegi 33,5 (6,5-57,75) 14 (5,25-30,5) 808,50 0,001

(9-63)
Mann Whitney U testi, KBH: Kronik bobrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin PUKI karsilastirmas: Cizelge 4.26’da gosterilmistir.
Uyku kalitesi indeksi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu, ila¢ kullanim: KBH grubunda saglikli
gruba gore istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p <0,05, Cizelge 4.26). Uyku kalitesi,
uyku stiresi, uyku latansi ve giindiiz fonksiyonu benzerdi (p>0,05, Cizelge 4.26).

Cizelge 4.26. KBH hastasi ve sagliklilarin PUKI karsilagtirmasi

69



) KBH Saghkh Ort. Fark p

PUKI Ort + SS/ Ortanca Ort+SS/ [%95CI]

Degiskenleri (IQR) Ortanca (IQR) u

Uyku Kalitesi indeksi (0-23) 4 (3-6,75) 4 (2-5) 899 0,114
Uyku Kalitesi (0-2) 0(0-1) 1(1-1) 816,50 0,015
Uyku Latansi (0-3) 1(0-2) 0(0-2) 959 0,236
Uyku Siiresi (0-3) 0(0-1) 1(0-1) 1004,50 0,382
Uyku Etkinligi (0-3) 0 (0-0) 0 (0-0) 962 0,021
Uyku Bozuklugu (0-3) 1(1-2) 1(1-1) 682,50 <0,001
ila¢ Kullamim (0-3) 0(0-1) 0 (0-0) 721,50 <0,001
Gunduz Fonksiyon (0-6) 0(0-2) 0 (0-0,5) 991 0,273

PUKI: Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi; Mann Whitney U Testi, KBH: Kronik Bébrek Hastasi, p<0,05

KBH hastalar1 ve sagliklilarin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi depresyon ve

anksiyete toplam puan karsilastirmasi Cizelge 4.27°de gosterilmistir. Hastane Anksiyete

Depresyon Olgegi parametreleri KBH grubunda saglikli gruba gore daha yiiksekti (p <0,05,

Cizelge 4.27).

Cizelge 4.27. KBH hastalarmin ve sagliklilarin Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi puanlarmin

karsilastirmast

Kronik Bébrek Saghkh
Hastahg Ortanca U p

Ortanca (IQR) (IQR)
HAD Anksiyete Toplam 6 (2,25-9) 2 (0-4,5) 624,50 <0,001
Puan (0-21)
HAD Anksiyete 9 (5-15) 4 (2-99 639,50 <0,001
Depresyon Toplam (0-21)
HAD Depresyon Toplam 3,5 (2-7) 2,5 (1-5) 866,50 0,045

Puan (0-33)

HAD: Hastane Anksiyete ve Depresyon Olcegi; Mann Whitney U testi, KBH: Kronik Bobrek Hastas1, p<0,05

KBH hastas1 ve saglikli Standardize Mini Mental test puani karsilagtirmasi Cizelge

4.28°de gosterilmistir. KBH grubunda Standardize Mini Mental test puani saglikli gruba

gore istatistiksel anlamli olarak daha diisiiktii (p <0,001, Cizelge 4.28).
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Cizelge 4.28. KBH hastalariin ve sagliklilarin Standardize Mini Mental Test puanlarinin karsilagtirmasi

Bagimsiz 6rneklem-t testi, KBH: Kronik Bobrek Hastasi, p<0,05

Kronik Bébrek Saghkl Ort. Fark [%095 p
Hastahigi Ort+SS Cl]
Ort£SS
Standardize Mini Mental
Test Puam (0-30) 26,62+2,72 29,70+,69 3,08 (2,35-3,81) <0,001
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5. TARTISMA

Kronik bobrek hastaligi tanis1 konulan hastalarla saglikli bireylerin kirilganlik
diizeyi, yasam kalitesi, fonksiyonel egzersiz kapasitesi, depresyon seviyesi, periferik ve
solunum kas kuvveti, dispne, yorgunluk, kognitif fonksiyonlar, uyku diizeyi ve fiziksel
aktivite diizeyi karsilastirmasini arastirmak amaciyla planlanan calismamizin 6nemli

bulgulars;

Kronik bobrek hastalarinda komorbidite riski, kirilganlik durumu, anksiyete ve
depresyon seviyesi, dispne ve yorgunluk algisi daha yiiksek, solunum ve periferik kas
kuvveti, fonksiyonel egzersiz kapasitesi, solunum fonksiyonlari, fiziksel aktivite diizeyi

daha diisiik, uyku ve yasam kalitesi, kognitif fonksiyonlar1 daha kotii olarak bulundu.

Bobrek yapisinda ve islevinde 3 aydan uzun siireli, kalici anormallik olarak ifade
edilen KBH dinya ¢apinda en sik gortlen ve dnemli sosyoekonomik etkileri olan hastaliklar
arasinda yer almaktadir. KBH gen¢ eriskinler basta olmak {izere biitiin yas gruplarini
etkilemektedir. Diinyada 6liim nedenleri arasinda 16. sirada yer alan kronik ve ilerleyici bir
hastaliktir (Siileymanlar ve ark. 2011). En belirgin semptomlar1 GFR’de azalma,
yorgunlukta artig, fiziksel aktivite ve fonksiyonellikte azalma, pulmoner sistem ve

kardiyovaskiiler sistem problemleridir (Fadiloglu, 1987).

Hipertansiyon, albiiminiiri, diyabet, kardiyovaskiiler hastalik, obezite ve diisiik
sosyokiiltiirel durum gibi baz risk faktorlerinin baslangici, siiresi ve siddeti cinsiyetler
arasinda farklilik gostermektedir (Weldegiorgis, Woodward, 2020). Weldegiorgis ve ark.
(2020) yaptig1 ¢alismaya gore, kadinlar erkeklere gore daha diisik KBH ve son dénem
bobrek yetmezligi riski tasimaktadir. Bu calismayla kadinlarin KBH i¢in geg teshis edilmis
olmalar1 ve diyaliz tedavisine de ge¢ baslayabilecekleri sonucuna varmiglardir. G6zlenen
cinsiyet farkliligindan sorumlu mekanizmalar1 gostermek igin gelecekteki caligmalara

ihtiyac oldugunu sdylemektedirler (2020). Kadinlarda HT ve son donem bobrek yetmezligi
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gorulme sikligi erkeklere gore %20 daha azdir. Erkekler HT icin daha fazla risk tagimaktadir.
Albmiininiiri, diyabet, KVH, obesite ve sosyoekonomik durum gibi bazi risk faktorlerinin
baslangici, suresi ve siddetindeki degisiklikler cinsiyet farkliliklar1 da erkeklerde riskin daha

fazla olduguna agiklik getirmektedir (Rebecca ve ark. 2005).

Yapilan calismalar VKI arttikga GFR’de artisin oldugunu gostermektedir (Rebecca
ve ark. 2005, Aiffer ve ark. 2019). Yiiksek VKI, siirekli olarak artan KBH riski ile
iliskilendirilmistir. 14 yil ile takip edilen 1.377 KBH hastasi ile yapilan bir calismada daha
yiiksek VKI’ye sahip hastalarda daha yiiksek GFR oldugu gériilmiistiir. Bu ¢alismaya gore
erkek cinsiyette ve daha yiiksek VKi’ye sahip olma, GFR artis1 ile dogrudan iliskilidir
(Rebecca ve ark. 2005). Tirkiye Kronik Bobrek Hastaligi Prevelans: Arastirmasi’nin
calismasina gore VKi’nin KBH hastas1 kadinlarda daha fazla goriildiigii ve yasla birlikte bu
riskin belirgin bir sekilde arttigi goriilmistiir. Ayrica, diisiik ekonomik duruma sahip
bireylerin daha yuksek GFR ve daha fazla oranda KBH olduklari bulunmustur (Stileymanlar
ve ark. 2011). Calismamizda yas, cinsiyet, VKI her iki grupta da benzerlik gosterdi. Evre-3
KBH hastas1 diger evrelere gore daha fazlaydi, semptomlarin daha ¢ok Evre-3’te farkina
varilmasi, hasta sikayetlerinin daha ¢ok bu evrede ortaya ¢ikmasindan kaynaklandigini akla
getirmektedir. KBH hastaligi gorilme orani kadinlarda %45 iken erkeklerde %55 idi. Bu da
erkek cinsiyette olmanin KBH i¢in risk tagidigini diisiindiirmektedir. Ayrica ¢alismamizda
KBH hastalariin diisiik sosyoekonomik diizeye ve egitim durumuna sahip olmalari,
okuryazarlik oranlarimin diisiik olmasi, hastalik kontrolii ve takibi icin hastalara egitim
verilmesi gerektigini akla getirmektedir. KBH goriilme siklig1 gitgide artis gostermekle
birlikte her yil ortalama %12’lik bir artigla her yil diyaliz tedavisi goren KBH hasta sayis1
da artmaktadir. Bu artisin kontrolsliz hipertansiyon ve diyabet ile ilgili oldugu
diisiiniilmektedir. Bu hastalarin erken teshis edilmesi ve tedaviye erken baslanmasinin
hastaligin prevelans ve ilerleme hizini azaltacagi diisiiniilmektedir. Bu ek hastaliklarin erken
teshisi ve erken tedavi edilmesi ile bobreklerin bozulmasiin miimkiin olmayacagi bunun
sonucunda da diyaliz tedavisi alan KBH hastas1 sayisinin kendiliginden %50 oranina kadar
azalacag belirtilmektedir (Topbas, 2015). Tiirkiye’de yetiskin popiilasyonuna bakildiginda
KBH goriilme sikligr %15,7 oldugu bilinmektedir. Bir deyisle her 6 kisiden 1’inde KBH
hastalig1 goriilmektedir. Diisiik GFR’ye sahip olma orani ise %5,1 olmakla birlikte diisiik
GFR ise her 20 kisiden 1’inde goriildiigii saptanmistir. Turkiye Kronik Bobrek Hastaligi
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Prevelansi Arastirmasi’nin ¢alismasina gore KBH hastasi kadinlarda (%18,4) erkeklerden

(%12,8) daha fazla gortulmektedir (Stileymanlar ve ark. 2011).

Bobrek yetmezligi progresyonu olan hastalar onemli Olgiide daha yiiksek
kardiyovaskiiler hastalik, diyabet ve iirolojik durum yiikii tagimaktadir. Yapilan kronik
hastaliklar ve KBH iligkisi ¢aligmalarinda kardiyak aritmi, kalp yetmezligi, serebrovaskiiler
hastaliklar, diyabet, HT goriilme siklig1 ile KBH goriilme siklig1 paralellik gostermistir.
Diyabet hastaliginin idrar yollarinin tikanmasini artirdigi bulunmustur. Eslik eden
komorbidite varlig1 bobrek fonksiyonunu olumsuz yonde etkilemekte ve son donem bobrek
yetmezligine daha erken gotiirmektedir. Ayrica KBH’ye eslik eden komorbidite varlig1 da
renal replasman tedavisini ve diyalizi olumsuz etkileyecegi diisiiniilmektedir (Aiffer ve ark.
2019). Yapilan ¢aligmalarda komorbiditenin varligt KBH nin hem risk faktorii oldugunu
hem de KBH sonucu oldugunu akla getirmistir. Ornegin HT hem KVH nedeni hem de KBH
sonucudur (Afilalo ve ark. 2009). KBH ve KVH arasindaki iligki ¢ift yonlii olabilmektedir.
Bozulmus bobrek fonksiyonu KVH riskini artirmakta ve KBH ilerleme riski ile KVH
ilerleme riski arasinda dogrusal bir iliski oldugu diisiiniilmektedir. Yapilan ¢alismalar KBH
ile KVH arasindaki iligkiyi gostermistir (Elsayed ve ark. 2007). Ancak bu iliskinin altinda
yatan asil mekanizmanin arastirilmast i¢in yeni ¢aligmalara ihtiyag var oldugu bildirilmistir.
KVH'li bireylerde bobrek fonksiyonunda azalma ve bobrek hastaligi gelisme riskinin artmasi
i¢in birkag olasi aciklama vardir. ilk olarak baslangigtaki KVH'in varligi, paylasilan KVH
ve bobrek hastaligr risk faktorlerinden ozellikle diyabet ve hipertansiyonun siiresi ve
ciddiyeti daha fazla olan bireyleri tanimlayabilir. Ikincisi, aterosklerotik hastalik bdbrek
damar sistemini de etkileyerek kiicik veya bilylk damarlarin hastaligina neden olabilir ve
KBH ile sonuglanabilir. Uglincust, baslangigtaki KVH 'nin varligi, sonunda kalp yetmezligi
gelisecek bireyleri belirleyebilir ve bu bireylerde bobrek perflizyonunun azalmasi nedeniyle
bobrek fonksiyonlarinda azalma gelisebilir. Dorduncisi KVH, bireyleri, intraventz kontrast
veya ateroemboli nedeniyle bobrek hasarina neden olabilen kardiyak kateterizasyon da dahil
olmakla birlikte kardiyak prosedirlere yatkin hale getirebilir (Afilalo ve ark. 2009, Joline ve
ark. 2010).

Afilalo ve arkadaslarinin (2009) yaptig1 calismada KVH, diyabet, HT, ileri yas ve
Afrika kokenli Amerikali olmak KBH i¢in biiyiik risk teskil etmekte ve 6nemli
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komorbiditeler arasinda gorilmektedir. Afilalo ve arkadaslarinin GFR’de en az 15 ml/dk’lik
diisiise sahip 4516 kisi ile yaptig1 calismada KVH’si olan 1787 bireyden 607’°sinde bobrek
fonksiyonunda azalma gozlenirken KVH’si olmayan 12039 bireyden 3909’unda bobrek
fonksiyonunda azalma gozlenmistir. Yine ayni ¢alismada KBH gelisen 729 kisiden 155’inde
baslangic KVVH varken KBH gelismeyen 12342 kisiden 1452’si KVH’ye sahipti (Elsayed ve
ark. 2007). Calismamizda KBH ic¢in risk faktorlerinden HT hastalarin %70’1, diyabet %30°u,
kalp yetmezligi %3,3’ti ve koroner arter hastaligt %16,7’sinde goriilmektedir. Bu
komorbidite varligi KBH hastaligi riskini tasimakta ya da KBH sonucu olarak olusmaktadir.
Komorbidite varliginin KBH hastalig1 i¢in 6nemli risk faktorii oldugu goriilmektedir.
Calismamizin sonucunu destekleyen birgok calisma mevcut olmakla birlikte KBH
hastlarinda komorbidite varligi g6z oniine alinarak degerlendirilmesi ve kardiyopulmoner

rehabilitasyona yonlendirilmesi dnerilmektedir.

Sigara ve KBH arasindaki iligkiyi aragtiran Kelly ve ark. (2021) tarafindan yapilan
bir ¢alismaya gore hi¢ sigara igmemis kisilerle sigara igmis ve/ veya igcmekte olan kisiler
karsilastirildiginda mevcut ve eski sigara igicilerde (birakmislar) daha yiiksek KBH orani
goriilmiistiir. Toplam 994,931 kisi ile yapilan meta-analiz ¢alismasinda hi¢ sigara igmemis
kisilerle karsilastirildiginda daha oOnce sigara igenlerin KBH olasiligi daha yiiksek
bulunmustur. Yapilan bir meta-analiz ¢alismasinda sigara igenlerle sigara igmeyi birakmig
kronik bobrek hastalarinda KBH ile bir iliski bulunamamistir (Kelly ve ark. 2021).
Caligmamizda sigara maruziyet hikayesi her iki grupta da benzerdi. Sigara birakma siiresi de
benzerlik gosterdi. Sigara maruziyeti ve sigara birakma siiresinin hastalik evreleri tizerindeki

etkisinin ve hastalik semptomlarina etkisinin arastirilmasi 6nerilmektedir.

Alkol alimi1 ile KBH hastalig1 arasindaki iliski, alkol alim1 ile KBH iligkisini derleyen
meta-analizde 211.072 katilimcinin dahil oldugu 14 ¢alismayla tanimlanmistir. Diisiik ve
orta diizey alkol alimi diisiik KBH riski ile yliksek doz alkol aliminin yiiksek risk KBH ile
iligkili oldugu sonucuna varilmistir. Hi¢ alkol tilketmemis olmakla, ge¢miste alkol tiiketmis
olup su an alkol tiiketmeyen bireylerle karsilastirildiginda KBH gelisimi ile iliski olmadig1
sonucuna ulasilmistir (Kelly ve ark. 2021). Calismamizda alkol tiiketen kisi sayist KBH
grubunda daha fazlaydi. Yapilan galismalarla alkol tiiketiminde benzer sonuclara ulasildi.
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KBH hastalarinin alkol tiiketiminin hastalik semptomlar ve hastalik siddeti iizerindeki

etkisinin farkli hastalik evrelerine gore degerlendiren ¢alismalara ihtiyag¢ vardir.

Kirilganlik ile KVH arasinda olast1 bir ¢ift yonlii iligski oldugunu gosteren ¢alismalar
mevcuttur (Afilalo ve ark. 2009). KBH hastalarinda komorbidite olarak en sik karsilagilan
hastaliklardan biri de KVH’dir. Afilola ve ark. (2009) KVH populasyonundaki kirilganligin
mortalitenin gii¢lii bir belirleyicisi oldugunu bulmustur. Walker ve ark. (2013) yaptig1
sistematik incelemede kirilganlik, KBH ve olumsuz klinik sonuglar arasindaki iligkiyi
gostermistir. Kirilganlik, yaygin KBH ile iligkili gérinmektedir ve KBH'de kirilganligin
varlig1, tim nedenlere baglh 6liimlerle giiclii bir sekilde iligkili olabilir. Ek olarak, ¢alisma
KBH ile kirillganlik arasindaki iliskiyi inceleyen literatlriin  yetersizligini
vurgulamaktadir. Hem altta yatan mekanizmalar1 aydinlatmak hem de hedeflenen
mudahaleleri kullanan klinik deneyleri bilgilendirmek icin, KBH'li hastalarda fiziksel ve
bilissel islev kriterlerini kullanarak kirilganligin epidemiyolojisini inceleyen daha ileri
caligmalara ihtiya¢ oldugunu soylemektedir (Walker ve ark. 2013). Kirilganlik, fiziksel
islevde ve islevsel kapasitede bir azalma ile karakterize edilen bir durumdur. Zayiflik ve
bitkinlik gibi yaygin kirilganlik semptomlari, KBH hastalarinda yaygindir (Wilhelm veark.
2009). Elde edilen veriler KBH'nin erken evrelerindeki hastalarin, sagliklilara kiyasla
kirtlgan olma riskinin iki kattan daha ylksek oldugunu goéstermistir. Son donem bobrek
yetmezligi olan hastalarda da benzer sonuca ulagilmistir (Roshanrayan ve ark. 2012). Evre-
4 ve Evre-5 KBH populasyonunda kirilgan olma durumu Evre-3 KBH hastalarina gore 2 kat
daha fazla oldugu gériilmiistiir. GFR degeri 30 mL/dk/1.73m? den az olan hastalarin GFR
degeri 30 mL/dk/1.73m? den buyiik olanlara gére kirllgan olma olasilig1 yaklasik 3 kat daha
fazla bulunmustur (Walker ve ark. 2013). Bozulmus fiziksel performans ve kirilganlik,
ilerlemis kronik bobrek hastaligi olan yash kisilerde yaygindir, ancak hangi metabolik
bozukluklarin bu bozukluklara katkida bulundugu belirsizdir. Fried ve ark. (2001) tarafindan
yapilan ¢alismaya gore kirilganlik, erken 6liim, hastaneye yatis riskinin artmasi, daha uzun
hastanede kalis siiresi ve gelecekteki engelliligi igeren bir dizi olumsuz sonugla iliskilidir.
Bozulmus fiziksel performans, fiziksel kirilganlik sendromunun 6nemli bir bilesenidir ve
Fried ve ark. (2001) tarafindan tanimlanan kirilganlik fenotipinde fiziksel performans
Olcutleri; diisiik el kavrama giicl ve diisiik yirtme hizi, kilo kaybi, bitkinlik ve diisiik fiziksel

aktivite seviyeleridir. Kirilganlik, ilerlemis KBH hastalarinda yaygindir ve idame
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hemodiyalizinde %73'e varan bir prevalansa sahiptir. Bu, 65 yas ve lizeri genel popiilasyonda
yaklasik %10'luk bir yayginliktadir. Kirillganlik, KBH'nin tiim asamalarinda bagimsiz bir
risk faktor oldugu bilinmektedir. KBH'de mevcut olan birkag patofizyolojik siireg, iskelet
kas1 fonksiyonunu makul bir sekilde etkileyebilmekte boylece fiziksel performansta
bozulmaya ve dolayisiyla fiziksel kirillganliga yol acabilecegi diisliniilmektedir. KBH'ye
eslik eden yiiksek multimorbid hastalik prevalansi ile birlikte bu faktorlerin tiimi KBH'li
hastalarda goriilen yiiksek kirillganlik prevalansini yonlendirmede rol oynayabilmektedir.
KBH ile fiziksel performans veya kirilganlik arasindaki iligkiyi inceleyen ¢alismalarin cogu
diyalize giren hastalarla yapilmistir (Weiss, 2011, Jeffery ve ark. 2013). Kirilgan veya
onceden kirilgan olanlarda diisme oranlari, kirllgan olmayanlara gore daha yuksek
bulunmustur (McMilla, 2012). Linda Fried ve ark. (2001) tarafindan gelistirilen bu yaklagim,
kirilganlik i¢in bir fenotip olusturan bes kriter tanimlar: yavaslk, zayiflik, diisiik fiziksel
aktivite, bitkinlik ve yorgunluk. Kirilgan hastalar, nasil 6l¢iildiigiine bakilmaksizin, fiziksel
islevde bir disiis yasar ve olumsuz saglik sonuglart agisindan yiiksek risk altindadir.
Kirilganlik ve kronolojik yas arasinda giiclii bir pozitif iliski olmasina ragmen, kronik
hastalig1 olan hastalar da kirillganliga yatkin goriinmektedir (Weiss, 2011). KBH ile
kirilganlik arasindaki iliski tam olarak anlasilamamistir. Jeffery ve ark. (2013) tarafindan
yapilan calisma inflamasyonun bir¢ok kronik hastalikta kirilganlikla iliskili oldugunu
gostermistir ve bu durumun kirillganhi§in  patofizyolojisinden kaynaklandiginm
diisiinmektedirler. Calisma sonucumuz literatiir ile benzerdi. KBH hastalar1 saglikli bireylere
gore daha kirilgan, hastalarin kirilganlik dncesi evrede daha fazla oldugu bulundu. KBH
hastalar1 sagliklilara gore daha ileri kirilganlik derecesine sahipti ve kirilganlik 6lgeklerine
gore puanlar1 daha yuksekti. Kirilganlig1 degerlendiren Fried ve Frail Kirtllganlik 6lgeklerinin
sonuglar1 benzerdi. KBH hastalarinda kirilganlik 6nemli bir klinik semptom oldugu goriildii
ve KBH hastalarinin degerlendirilmesi ve tedavisinde kirilganligin da dikkate alinmasi

gerektigi diistinilmiistiir.

Yapilan ¢alismalar son donem bdbrek yetmezligi olan hastalarin benzer yas ve
cinsiyetteki sagliklilarla 4m yiirlime hizlarinda %66’lik bir azalmay1 ortaya koymustur
(Weiss, 2011). Bu azalmayi da durus bozukluguna baglamakta olup yeni ¢alismalarin olmasi
gerektigine vurgu yapmislardir. Son donem bdbrek yetmezligi hastalar haftalik genellikle
22 saatlik bir interdiyaliz aralig1 (haftalik i¢ HD seansi) ile 4 saatlik HD tedavisine tabi

tutulur ve hem diyalizden 6nce hem de sonra diisme oranlarinda 6nemli farklilik g6z oniine
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alindiginda (diyaliz 6ncesi %27, diyaliz sonrast %73) diyaliz sonrasi diisme riskinin artig1
bulunmustur. Ayrica anormal postiire sahip olacaklar1 6n goriilmiistir (McMilla, 2012).
Calismamizda KBH grubunda iyi, orta ve kotii postiire sahip birey sayis1 daha fazlaydi.
Saglikli grupta da miikemmel ve ¢ok iyi postiire sahip birey sayisi daha fazlaydi. KBH
grubunda 4m yuriume siresi saglikli gruba gore daha diisiiktii. YUrtime hizinin diisiik olmast
kas kuvvetinde azalma, kas kuvvetsizligine bagli denge problemleri, fiziksel olarak aktif
olmamaya bagli olabilecegi diisliniilmiistiir. Calisma sonucumuz literatiirle benzerlik
gostermistir. KBH hastalarinin postiiriine yonelik egzersiz egitimi etkinligini arastiran

calismalara ihtiya¢ oldugu diistiniilmiistiir.

Azalmis kas oksidatif kapasitesi, protein kaybi, vitamin D eksikligi, volemik
durumun azalmis MIP ile iligkili odugu Cury ve ark. (2010) tarafindan yapilan ¢aligmada
belirtilmektedir. MIP’in azalmasi ile artan metabolik giic gerektiren aktivitelerdeki
performans smirli hale gelmektedir. Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda MIP
degerlerindeki diisiis daha fazla ve daha sik problemlere sebep olmaktadir. Azalmig MIP,
efor sirasinda aksesuar inspiratuar kaslarin erken kullanimina neden olmakta, bireylerde
daha sik yorgunluk ve performansta azalmaya neden olmaktadir. Bu kompansatuar
mekanizmada, goglis duvarinin dinamik distorsiyonlar1 ve sonug¢ olarak ventilasyon
verimliligindeki azalma ile iliskili oldugu gortilmiistiir (Cury ve ark. 2010). Azalan FC'nin
kardiyovaskiiler risk faktorii oldugu ve SDBY hastalarinda mortalitenin 6ngdriiciisii oldugu
diistiniilmektedir. Cury ve ark. (2010) tarafindan yapilan ¢alismanin bulgulart MIP'teki
azalmalarm FC'nin azalmasma katkida bulundugunu gostermektedir, ayrica MIP
degerindeki azalma yasla ve diyabet varlig1 ile dogru orantili olarak diislis gostermistir.
Calismamizda KBH hastalarinda solunum kas kuvveti saglikli gruba gére azalmistir. MEP
ve MIP degerleri ve % MEP ve % MIP degerleri KBH grubunda azalmistir. Solunum kas
kuvvetinde azalmanin nedeni tam bilinememekle birlikte; frenik sinir uyariminin gecikmesi,
vicut sivi artist, pulmoner 6dem varligi, KVH riski varligi, periferik kas kuvvetinde azalma,
diyafram kas zayifligin1 akla getirmektedir (Davenport ve ark. 1993). KBH hastalarinda
frenik sinir uyariminda gecikmenin gortlmesi, solunumun kas kuvvetini olumsuz etkiledigi,
MIP, MEP degerlerinde azalma meydana getirecegini diisiindiirmektedir. KBH hastalarinda
frenik sinir fonksiyonu ve solunum fonksiyonlar1 ile hastalik evreleri arasindaki iligkiyi

inceleyen ¢aligmalara ihtiyag vardir.
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Kardiyovaskiiler hastalik, protein enerji yetersiz beslenmesi, inflamasyon, asiri
hacim yiiklenmesi, tiremik toksinlerin birikmesi, elektrolit bozukluklar1 ve asit / baz
dengesizligi gibi KBH'li hastalarda solunum fonksiyonunu olumsuz etkileyen bir¢ok etken
mevcuttu. FVC yuzdesinde ve FEV1/FVC oraninda diisiis gorilmekte ve bu diisiisiin yaninda
GFR'de de diisiis goriilmektedir. Solunum kas gii¢siizliigii ve protein enerji malniitrisyonu
pulmoner disfonksiyonlarla yakindan iligkili olmustur. KBH hastalarinda anemi prevalansi
yiiksektir ve prevalansi bobrek hastaliklarinin ilerlemesi ile dogrudan iligkilidir. Anemi bu
hastalarda sadece kardiyak bulgular1 etkilemekle kalmayip, yasam kalitesi bile bozulmakta
ve bu hastalarda ¢ok yiiksek morbidite ve mortaliteye yol agmakta, solunum fonksiyon testi
sonuclarint olumsuz etkilemektedir (Anees ve ark. 2022). Cury ve ark. (2010) yaptig1
calismanin sonucuna gore; KBH hastalarinda FVC, FEV1, VC degerleri azalmistir. Ileri yast
ve diyabetes mellitus varlig1 FC'nin azalmasinda belirleyiciler olarak kabul edilmistir. Hem
tiremik miyopati hem de hemodiyalizin protein yikimini tesvik ettigi diistiniilmistiir.
Fonksiyonel bozulma KBH hastalarinda solunum fonksiyonlar1 ve dayaniklilig
etkileyebilmektedir (Cury ve ark. 2010). Calismamizda FEVy, % FEV1, PEF litre, % PEF,
Fefas.7s, % Fefas.7s degerleri KBH grubunda daha diisiik olmasi yapilan c¢aligmalarla
benzerlik gostermektedir. KBH hastalarinda voliim artisi1, akciger fonksiyonunun azalmasi,

anemi etkenleri SFT sonuglarint olumsuz etkiledigini diistinmekteyiz.

Insiilin/insiilin benzeri biiyiime faktorii direnci, sistemik inflamasyon, metabolik
asidoz, protein enerji kaybi, fiziksel inaktivite, miyostatinin asir1 ekspresyonu ve azalma gibi
hormonal degisiklikler dahil olmak izere KBH ile iliskili ¢ok faktorlu etiyolojiler nedeniyle
KBH'li hastalarda kas kayb1 yaygin ve ilerleyicidir. Ek olarak, iskelet kasi mitokondriyal
disfonksiyonu, iiremide azalmis dayanikliligin patogenezinde Onemli olabilecegi
diistiniilmektedir (Fahal, 2014). KBH'nin iskelet kaslar1 iizerindeki bu ilerleyici etkilerinin
oldugu, iskelet kas1 kiitlesinde ve egzersiz kapasitesinde azalmaya yol a¢tig1 bilinmektedir.
Bu durum tiremik sarkopeni anlamina gelmektedir. Azalan egzersiz kapasitesinin yagam
kalitesini etkiledigi ve bu popiilasyonda bagimsiz olarak yiiksek mortalite ile iligkili oldugu
caligmalarca gosterilmistir. Ayn1 zamanda KBH hastalarinda diz ekstansiyon kuvvetinde
azalma olmaktadir (Joline ve ark. 2010). Calismamizda KBH grubunda sag diz ekstansiyon
kuvveti ve ylizdesi, sol diz ekstansiyon kuvveti ve yiizdesi, sag diz ekstansiyon kuvveti ve
yuzdesi, sag -sol kalca fleksiyonu ve yuizdesi, sag-sol omuz abduksiyonu ve yiizdesi belirgin

olarak saglikli gruba gore diistiktii. Dirsek fleksiyonu degerleri arasinda bir fark olmasina
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ragmen KBH grubunda saglikli gruba gore diisiik oldugu goruldu. Kas zayifligi ve kas kaybi
HD hastalarinda yaygindir ve mortaliteyi onemli dl¢lide artirmaktadir (Wang ve ark. 2014).
KBH olan hastalarda kas kaybi gelisme riski yiksektir. Kas biyopsileri tipik olarak tip Il kas
lifi atrofisini ve biyokimyasal analizler mitokondriyal enerji agigin1 gostermektedir
(Davenport ve ark. 1993, Fahal, 2014). Bununla birlikte, kas gii¢siizliigii ve kas kaybinin
nedenleri karmasiktir ve tipik olarak, KBH'nin enflamatuar ortaminin neden oldugu artan
katabolizma ve follistatin/miyostatin, D vitamini eksikligi, insiilin direnci, anemi, yetersiz
beslenme alimi (proteince fakir diyet), fiziksel aktivite eksikligi, depresyon ve demans dahil
olmak (izere ¢ok faktorlidir (Wang ve ark. 2014). Kim ve ark. 82013) tarafindan yapilan
calismada yash diyaliz hastalarinin %30'undan fazlasinda kas sarkopeni ile birlikte protein
enerji malniitrisyonunu ve kas kitlesinde azalmay1, kas kuvvetinde azalma oldugusonucuna
ulasilmistir. Bir kez sarkopeni gelistiginde bu 6nemli dl¢iide artan bir mortalite riskine neden
olmaktadir (Soyama ve ark. 2014). Kavrama giicii kas kuvveti ve kas kitlesiyle iliskilidir.
Yapilan bir ¢alismada ortalama kavrama kuvveti 31 ila 35 kg arasinda degismekle birlikte
KBH grubunda benzer yas ve cinsiyetteki sagliklilara gére ortalama 5,5 kg sag ve sol
kavrama kuvveti daha az oldugu goriilmiistiir (El-Katab ve ark. 2018). Calismamizda KBH
grubunda sag ve sol kavrama kuvveti saglikli gruba gore diisiiktii. Ancak sag ve sol kavrama
yuzdeleri her iki grup arasinda benzerlik gostermekle birlikte KBH grubunda daha diisiiktii.
Kavrama giiciiniin KBH grubunda diisiik ¢ikmasi, kas kiitlesinde azalma, fiziksel aktivitede
azalma ve fiziksel fonksiyonellikte azalma oldugunu diisiindiirmektedir. KBH evresi ile

kavrama glicu arasindaki iligskiyi arastirilabilir yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

Yasam kalitesi 6zellikle KBH gibi uzun vadeli hastaliklar i¢in hastaligin hastalarin
yasamlarii nasil etkilediginin 6nemli bir 6l¢lisii olarak giderek daha fazla énem kabul
edilmektedir (Irene ve ark. 2017). KBH evreleri ile yasam kalitesi arasinda anlamli bir iligki
olmamasina ragmen hastaligin erken evrelerinde olan hastalarda azalmaktadir. KBH'nin tim
evrelerinde yasam kalitesinde azalma goriilmektedir. Fiziksel islevsellik, bedensel agri,
canlilik ve sosyal islevsellik KBH'nin evreleri boyunca asamali olarak gézlenmistir. Yiksek
gelir durumuna ve yiiksek egitim durumuna sahip KBH hastalarinda; tim SF-36
degerlerinde yliksek puan almistir ve yasam kalitesi diisiik ekonomik gelire ve egitim
diizeyine sahip kisilere gore yiiksek bulunmustur (Magacho ve ark. 2011). SF-36 alanlar1
araciligiyla degerlendirildiginde, tim boyutlarda puanlar KBH evrelerinde ilerleyici ve

anlamli olarak bozulmustur ve en disiikk puanlar evre 5 KBH hastalarinda goriilmiistiir.
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Ancak Evre-4 hastalarinda duygusal rol islevselliginin daha diisiik oldugu gortilmiistiir. SF-
36'nin fiziksel ve zihinsel bilesenlerini olusturan alanlardan, 60 yas alt1 ve iizeri egitimli
hastalarda; SF-36'nin tiim alanlarinda daha yiiksek puanlar gozlenmistir. SF-36 alanlarindaki
diisiik puanlar, duygusal rol sinirlamalar1 disinda, bes veya daha fazla ila¢ kullanan, daha
yiiksek KBH evreleri ile iliskili olmustur. Ug veya daha fazla komorbidite, KBH
komplikasyonu varligi, ortalama arter basinci 110 mmHg'nin tzerinde olan hastalarda genel
saglik durumu diistik bulunmustur (Kefale ve ark. 2019). Calismamizda SF-36 yasam
kalitesi Olcegine gére KBH hastalarinda yasam kalitesinde azalma, fiziksel olarak
fonksiyonellikte azalma, duygusal rol sinirlamalarinda azalma, agrida artma literatiirle
benzerdi. Yasam kalitesinde azalma bir¢ok nedene bagli olabilecegi diistiniilmekle birlikte;
sedanter yasam, yorgunluk, kas zayifligi, ek hastaliklar, uyku problemleri, anksiyete ve
depresyon siddetinde artma ile birlikte goriildiigii, birbirleri arasinda pozitif korelasyon
oldugu ileri strilmektedir (Komenda, 2016). KBH hastalarinda tedavinin biyo-psiko-sosyal

ozellikleri iceren multidisipliner olmasi gerektigi diistiniilmustiir.

Dispne ile KBH iliskisini inceleyen c¢alismalara rastlanilmamistir. Calismamizda
KBH grubunda balgam goriilme oran1 %35, saglikl grupta %17,8 bulundu; KBH grubunda
oksiiriik varlig1 %28,3 iken saglikli grupta %20 bulundu. Istirahat dispnesi her iki grupta da
benzerlik gosterdi. KBH grubunda eforla dispne saglikli gruba goére daha fazlaydi.
Calisgmamizda MMRC dispne skalasina gére KBH grubunda dispne sikayeti daha fazlayd
ve MMRC skoru daha yiiksek c¢ikti. KBH hastalarinda pulmoner saglik Gykiisiinii ve

nedenlerini detayl arastiran ¢alismalara ihtiyag¢ oldugu diistintilmistiir.

Periton ya da hemodiyaliz alan KBH hastalarinda kardiyovaskiiler, sinir, solunum,
kas-iskelet sistemi, bagisiklik, endokrin ve metabolik sistemler tizerinde ¢esitli etkileri olan
karmasik bir sendroma sahiptir. Bu hastalarda degisen pulmoner fonksiyon, dolasimdaki
uremik toksinler , asir1 hacim yiiklenmesi , kas atrofisi , yetersiz beslenme, anemi,
inflamasyon, oksidatif stres goriilmektedir. Yapilan bir¢ok ¢alisma sigara igme durumundan
bagimsiz olarak azalmis akciger fonksiyonu ile KVH ve mortalite arasinda dogrusal bir iliski
tanimlamis. Azalmis endotel fonksiyonunun da bozuldugu gosterilmistir. Endotelyum ve
onun glikokaliksi aterosklerotik siirecin tiim evrelerinde merkezi bir role sahip oldugu
tartismal1 olmakla birlikte azaltilmis akciger fonksiyonu endotelyal degisikliklere ve sonug

olarak kardiyovaskiiler hastaliga yol agtig1 sonucuna varilmstir.
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Kardiyovaskiiler hastaliklar, toplu olarak, hemodiyaliz uygulanan hastalarda ana 6liim
nedenidir. KBH hastalarinda kalp hizinda artma, ortalama kan basincinda da artma oldugu
calismalarca gosterilmistir (Nataly ve ark. 2018). 6-DYT sonrasinda bu degerlerin arttig1 ve
toparlanma siiresinin uzun oldugu goriilmistiir. Dispne skalasi olan Borg Ol¢eginde de
sagliklilara gore daha fazla dispneye sahip olduklar1 bildirilmektedir (Nataly ve ark. 2018).
Alt1 dakika yiiriime testi, kronik hastalig1 olanlarda mortalitenin bir gostergesi olarak veya
bir miidahaleyi degerlendirmek ic¢in yaygin olarak kullanilan diisiik maliyetli ve kolay
uygulamal1 submaksimal bir egzersiz testidir. Bununla birlikte, 52 kronik bobrek hastasi ile
yapilan bir kohort caligmasi , 6-DYT de her 100 m'lik yiiriiyiiste sagkalimin yaklasik %5
arttigint gostermistir (Irene ve ark. 2017). Tiim nedenlere bagh 6lim ve kardiyovaskiiler
hastalik riskini 6ngdren egzersiz kapasitesi, diyalize bagli olmayan KBH olan hastalarinda
onemli 6lgiide azalmistir. KVH, kronik bdbrek yetmezligine ilerleme olup olmadigina
bakilmaksizin, KBH olan hastalarda énde gelen 6liim nedeni olarak bilinmektedir. Tiim
nedenlere bagh mortalite ve KVH riskini dngoren egzersiz kapasitesi, KBH hastalarinda
onemli dl¢iide azalmistir (Greenwood ve ark. 2015). Evre 3 ve 4 KBH olan hastalarda daha
yiiksek fiziksel aktivite seviyeleri ile daha yavas tahmini glomeriiler filtrasyon hizi kayb1
orani arasinda bir iliski oldugunu one siirmektedir (Greenwood ve ark. 2015). KBH
hastalarinda 6-DYT mesafesinde azalma, test sonrasi ortalama kan basincinda artma,
yorgunluk ve solunum frekansinda artma goriilmektedir (Greenwood ve ark. 2015).
Yayinlanan sistematik bir derleme, tahmini GFR ile hem kirilganlik hem de fiziksel aktivite
arasinda iligki bulmus ve altta yatan nedenin de diisiik kas kuvveti oldugu sonucuna varmistir
(Corsonello ve ark. 2018). Calismalar KBH ile kirilganlik bozulmus fiziksel performans
arasinda bir iliski oldugunu acgikca gosterse de KBH patofizyolojisinin hangi yonlerinin bu
iliskiyi yonlendirmede en dnemli oldugu net degildir (Witham ve ark. 2020, Rosendahl ve
ark. 2017). Kronik bobrek hastaliginda egzersiz kapasitesinde azalma calismalarca
gosterilmekle birlikte KBH evreleri ve 6-DYT arasindaki iliski agiklanabilmis degildir.
Calismamizda istirahat SKB ve ADKB saglikli gruba gore daha fazlaydi. Yiiriime mesafesi
sagliklilara gore daha diisiiktii. Ancak yapilan caligmalarla da varilan sonuca gore KBH
hastalarinda 6-DYT parametrelerindeki degisim kesin olarak agiklanamamaktadir. KBH
evrelerine gore 6-DYT degisimini incelenmesi Onerilmektedir. Yapilan c¢aligmalara
bakildiginda 6-DYT parametrelerinde azalma olmasinin solunum ve periferik kas

kuvvetinde ve fiziksel aktivitede seviyesindeki azalmadan kaynaklanabilecegi

82


https://www.sciencedirect.com/topics/nursing-and-health-professions/cohort-analysis

diistiniilmiistiir. Hastalar fonksiyonel egzersiz kapasitesini artiracak kardiyak rehabilitasyon

programlarina yonlendirilmelidir.

Yapilan meta-analiz ¢alismalarinda fiziksel olarak daha aktif olan sagliklilardan
KBH oranlarinin daha diisiik oldugu bulunmustur. Fiziksel olarak daha aktif olan kisiler daha
az fiziksel olarak aktif olanlara kiyasla daha diisiik KBH oranlar1 gostermistir (Kelly ve ark.
2021). Calismamizda KBH % 66,7’si inaktif, % 26,81 az aktif ve sadece % 6,51 aktif olarak
bulunmustur. KBH hastalarinin  fiziksel aktivite seviyesi sagliklilara gore diisiik
bulunmustur. KBH hastalarinin hastalik suresi ile fiziksel aktivite seviyelerinin arastirilmasi

gerektigi diisiiniilmustiir. Hastalara fiziksel aktivite danismanhig: verilmelidir.

Kronik bobrek hastalarinda uyku bozukluklarinin  yayginlik orani, genel
popiilasyondakinden daha yiiksek olarak %40 ile %80 arasinda degismektedir (Santos ve
ark. 2013). En sik goriilen komorbiditeler arasinda tip 2 diyabet, gece hipoksemisi,
dislipidemi, koroner hastalik, kalp yetmezligi, sistemik arteriyel hipertansiyon, solunum
bozukluklari, stres, depresyon, anksiyete uyku bozukluklarina eslik etmektedir (Santos ve
ark. 2013). Uyku problemlerinin; saglikla iliskili yasam kalitesi, depresyon, anksiyete ve
yorgunluk {iizerine etkileri vardir. Yapilan ¢alisgmada KBH hastalarinin uyku bozukluklari
yasadiklari, sik idrara ¢ikma, anksiyete, depresyona sahip olmalari uyku problemlerine
neden oldugu bulunmustur (Patrizia ve ark. 2019). Incelenen meta-analize gére KBH
hastalarinda gevseme solunum egzersizleri, meditasyon, yoga egzersizlerinin uyku
kalitesinde iyilesme olacagi yonundedir. Ancak tek basina egzersizin uyku izerinde etkisini
arastiran calismalar yeteli diizeyde degildir. PUKI kullanilarak yapilan ¢alismalar1 inceleyen
meta-analizde; KBH hastalarinin uyku siirelerinde azalma oldugunu, uyku kalitelerinde
azalma oldugunu bulmuslardir (Patrizia ve ark. 2019). Calismanmizda PUKI ile
degerlendirilen uyku kalitesinde uyku kalitesi indeksi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu ilag
kullanim1 puanlart KBH grubunda daha fazla gorildi. Uyku parametrelerinde diisiisiin kesin
bir nedeni olmamakla birlikte, depresyon, anksiyete varligi ile solunum parametrelerindeki
etkilenimin iligkili olabilecegi diislintilmiistiir. KBH hastalarinda uyku etkilenimini daha

detayl1 inceleyen ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Hemodiyaliz tedavisi alan son donem bdbrek yetmezligi olan hastalar ¢ok sayida

fiziksel ve duygusal semptomdan muzdariptir, 6zellikle yiiksek bir depresyon prevalansi
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sergiler ve yasam kalitesinde 6nemli bozulmalar yasamaktadirlar. Yorgunluk, agri, kas
kramplari, uyku giicliigli ve cinsel islev bozuklugu gibi semptomlar kronik diyaliz alan
hastalarin yarisin1 veya daha fazlasini etkileyen semptomlardandir (Komenda, 2016). HD
hastalarinin %25 kadar1 depresyondan mustarip oldugunu belirtmistir, bu durum da Khaled
ve ark. (2009) tarafindan yapilan caligmada artmis O0liim riski ile iligskilendirilmistir. Bu
yuksek semptom ve depresyon yiki, muhtemelen bu popilasyonda yasam kalitesinde
belirgin bozulmalara katkida bulundugu diisiiniilmektedir. Son donem bobrek yetmezligi
olan hastalarin fiziksel ve psikososyal iyilik hallerinin bozuldugu bilinmektedir. KBH
hastalarinda semptomlara, depresyona ve bozulmus yasam kalitesine neden olan faktorler
tam olarak anlasilamamistir (Komenda, 2016). Hastalarin semptomlari, depresyon ve
bozulmus yasam kalitesi gelistirmesi bobrek fonksiyonunda 6nemli bir kayipla kendini
gostermektedir. Metabolik bozukluklar, tutulan GUremik toksinler, komorbiditeler, KBH
varligma iligkin endige, anksiyete ve kaygi varligi ve gelecekte potansiyel renal replasman
tedavisi ihtiyact olan bireylerde depresyon, anksiyete ve yasam Kkalitesinde diisme
goriilebilmektedir. ilerlemis KBH olan hastalarda, kronik renal replasman tedavisinin
fiziksel ve psikososyal sagliklarini nasil etkileyecegini bilmedikleri sdylenmektedir (Khaled
ve ark. 2009). Kronik diyaliz ihtiyaci, son dénem bobrek yetmezligi, ilerlemis KBH hastaligi
bir¢ok hasta i¢in yasam tarzinda 6nemli bir degisiklige neden olmaktadir. KBH ilerlemesinin
bu hastalarda ortaya ¢ikardigi HD tedavisi endisesi bireylerde depresyon, anksiyete ve
kaygiya neden olmaktadir. KBH hastalarinda hastaligin ilerlemesi, hastaligin ilerleyecegi
kaygis1 hastalarin yasam kalitesini etkilemektedir (Khaled ve ark. 2009). Calismamizda
sagliklilara gére KBH hastalarinda anksiyete ve depresyon siddetinin arttigi goriildii. KBH
hastalarinin hastalik evrelerinin, depresyon ve aksiyete diizeyleri, yagam kalitesi lizerindeki

etkisini arastiran yeni ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Biligsel bozukluk hastalarinda olduk¢a yaygindir ve bobrek yetmezliginin ciddiyet
derecesi ile iliskili oldugu gosterilmistir. Egitim diizeyinin artis1 hem biligsel fonksiyonu
olumlu etkilemekte hem de KBH hastalig1 erken tanmi1 ve tedavisi saglamaktadir. KBH
hastalarinda siklikla artan yasla birlikte biligsel fonksiyonda azalma gérilmektedir (Dahbour
ve ark. 2009). Kronik bobrek hastali§i hastalarinda biligsel fonksiyon azalmasi egitim
diizeyi, yas ve sosyoekonomik duruma baglanmaktadir. Calismamizda KBH hastalar1 daha
diisiik bilissel fonksiyone sahipti. Hasta grubumuzda sosyoekonomik durumun diisiik

olmasi, okuma yazma oraninin diisiik olmasi biligsel fonksiyonun 6n gortilen
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nedenlerdendir. Egitim diizeyinin artirilmasi ile sosyoekonomik durumda iyilesme KBH

hastalarinda biligsel fonksiyonun gelistirecegini diistinmekteyiz.

Limitasyonlar

Calismamizda KBH hastalar1 ve sagliklilarin fiziksel aktivite diizeyleri UFAA ile
degerlendirildi. Teknik yetersizlikten dolayr fiziksel aktivite degerlendirmesi anket
araciligiyla yapildi. Hasta ve sagliklilarin egzersiz kapasitesi degerlendirmesinde endurans
testlerinden 6-DYT kullanildi. KPET sistemi ile egzersiz kapasitesi degerlendirmesi
yapilabilir. Egzersiz kapasitesi i¢in KPET sistemi ve fiziksel aktivite i¢in akselerometre

kullanilarak degerlendirmelere yer veren ¢aligmalar yapilabilir.

Sonug olarak KBH hastalarinin fonksiyonel egzersiz kapasitesi, periferik ve solunum
kas kuvveti, solunum fonksiyonlari, yasam kalitesi, fiziksel aktivite diizeyi azalmis; dispne,
yorgunluk algisi, kirilganlik diizeyi, anksiyete ve depresyon diizeyi artmis, uyku kalitesi

bozulmustur. Hastalarin kardiyopulmoner rehabilitasyona yonlendirilmesi onerilir.
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6. SONUC

Kronik bobrek hastalarinda solunum fonksiyonu, solunum ve periferik kas kuvveti,

egzersiz kapasitesi, fiziksel aktivite diizeyi, yasam Kalitesi, depresyon, yorgunluk, uyku

kalitesi, kognitif fonksiyonlar, dispne, kirilganhik diizeyinin saglikli bireylerle

karsilastirilmasi amaciyla planlanan ¢alismamizda ulasilan sonuglar;

k

Kronik bdbrek hastalarinin %3,3’1 kasektik, %20’si normal, %31,7’si fazla kilolu,
%45°i de obezdi. Ancak VKi’nin KBH ile iliskisi tam olarak bilinememektedir.

Kronik bobrek hastalarinin %3,3’i miikemmel, %13,3’{ ¢ok iyi, %58,3’1 iyi,

%18,3’li orta, %6,7’s1 kotli postiire sahipti. Saglikli gruba gore iyi, orta ve kot
postiiriin KBH hastalarinda fazla olmas1 KBH ile postiiriin iligkili oldugunu akla
getirmektedir. KBH hastalarinda postiir etkileniminin degerlendirilecegi yeni

caligmalara ihtiyag vardir.

Kronik bobrek hastalarinin %45°1 kadin, %55°1 erkekti. Calismamizda KBH hastasi
olan erkek bireylerin sayis1 daha fazlaydi. Evrelere gore kadin- erkek orani

arastirilabilir.

Kronik bobrek hastalarinin %8,3’tinde istirahat dispnesi, %65’inde eforla dispne,

%2,3’iinde ortopne, %11,7’sinde PND, %35’inde balgam, %?28,3’linde oOksiiriik
semptomlar1 goriildii. Dispnenin sagliklilara gore daha fazla goriilmesi KBH
hastalarinda dispne varlig1 ciddiyetini akla getirmektedir. Dispne nedenleri ayrintili

arastirilmalidir.

Kronik bobrek hastalarinda komorbidite risk faktorlerinden en fazla hipertansiyon
goriilmiistiir. HT hastalarinda 6nleyici tetkik ve degerlendirmelerin yapilmasi

onerilmektedir.
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Kronik bobrek hastalarinin %78,3’ i diisiik sosyoekonomik durum, %61,7’si1 5 yildan
daha az egitim durumuna sahip oldugu ve %16,7’sinin okuryazar olmadigi
goriilmiistiir. KBH hastaliginin hastalik siddeti, sosyoekonomik durum ve egitim

durumu ile iligkisi aragtiritlmalidir.

Kronik bobrek hastalari ile sagliklilarin sigara maruziyeti ve sigara birakma oykiisii
benzerdi. Kronik bobrek hastalarinin %18,3°1 igici, %26,7° si birakmis, %55°1 hig
kullanmamis oldugu gorildiu. KBH hastaligi siddeti ile sigara birakma 6ykst, sigara
maruziyeti ile KBH hastalig1 siddeti {izerine yeterli calisma olmamakla birlikte,

caligsmalara ihtiya¢ vardir.

4 m yiirime testi siiresi KBH grubunda ortalama 4,44 saniye idi. KBH hastalarinin
yiirime hizlarinin azaldig1 goriildii. KBH hastalarinda bu siirenin daha uzun olmasi

denge ya da kas kuvveti ile iliskili olabilmektedir, aragtiriimalidir.

KBH hastalariin kirillganlik puanlart daha ytiksekti. Frail Kirillganlik derecesinde
KBH hastalarinin %33,3’i normal, %50’si kirtllganlik 6ncesi ve %16,7’si kirilgandi.
Fried Kirilganlik derecesi KBH hastalarinin %10°u normal, %60’ 1 kirilganlik 6ncesi
ve %30’u kirllgandi. KBH hastalarinda kirilganlik siddeti ile hastalik semptomlari

arasindaki iligkiyi inceleyen yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

KBH hastalarinda MIP, MEP degerleri sagliklilara daha diisiiktii. Hastalara solunum
kas egitimi Onerilmelidir.

KBH hastalarinin FEV1, PEF, Fefzs.75 degerleri sagliklilara gore daha diisiiktii. FVC
degeri ise benzerdi. Hastalik evrelerinin solunum fonksiyonlar1 iizerine etkisi

bilinmemektedir, incelenmelidir.

Kronik bobrek hastalarinin qudriceps kas kuvveti, kal¢a fleksiyonu kas kuvveti,
omuz abduksiyonu kas kuvveti ve sag el kavrama kuvveti daha diisiikti. KBH
hastalariin rehabilitasyon programlarinda periferik kuvvet ve endurans egitimini de

mutlaka g6z 6niine alinmalidir.
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SF-36 yasam Kkalitesi parametrelerinden fiziksel fonksiyonellik 72,00+23,53,
fonksiyonel rol sinirlamalari 55,42+46,05, duygusal rol sinirlamalar1 61,11+46,81,
enerji yorgunluk 58,83+29,98, ruh saghgir 65,47+£25,22, agr1 56,83+24,32, genel
saglik durumu puant 56,83+24,32 idi ve sagliklilara gore daha diisiikti. KBH
hastalarinda yasam kalitesinde azalma oldugu goriilmektedir. Hastalik siddeti

degisimi ile yasam kalitesi arasindaki iliski arastirilmalidir.

KBH hastalarinin 6-DYT ytriime mesafesi beklenen degerden ve sagliklilardan daha
distiktii. 6-DYT etkileyen faktorlerin ve KBH hastalarinin hastalik siddeti ile 6-DYT

parametreleri arasindaki iliskiyi inceleyen yeni ¢alismalara ihtiyag vardir.

KBH hastalarinin %66,7’si fiziksel olarak inaktif, %26,8’1 az aktif, %6,5’1 yeterince
aktifti. Hastalarin fiziksel aktivite duzeyi sagliklilara gore diistiktii. Hastalara fiziksel

aktivite danigmanligi verilmelidir.

KBH hastalarinda yorgunluk siddeti puan1 YSO anketine gére 33,5 (6,5-57,75)’ti.
Hastalarin saglikli gruba gore yorgunluk siddeti daha yiiksekti. Hastalarin
rehabilitasyon programlarinda yorgunlugu azaltmaya yonelik uygulamalara yer

verilmelidir.

PUKI parametrelerinden uyku kalitesi indeksi, uyku etkinligi, uyku bozuklugu ilag
kullanim1 saglikli gruba gore yiiksekti. KBH hastalarinda uyku etkinligi daha azdi,
uyku bozuklugu daha kotii ve uyku ilact kullanimi daha fazlaydi. KBH hastalarinin

uyku problemi nedenleri arastirilmalidir.

HAD o6lcegi parametrelerinden anksiyete ve depresyon puanlar1 KBH hastalarinda
daha yuksekti. Hastalarda anksiyete ve depresyonu azaltmaya yonelik fizyoterapi

uygulamalarinin etkinligini degerlendiren ¢alismalara ihtiyag vardir.
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*  SMMT puan1 KBH hastalarinda daha diistiktii. Hastalik siddeti ile SMMT testpuani

arasindaki iliski ileriki ¢alismalarda incelenmelidir.

* Calismamizda KBH hastalarinda kirilganlik, solunum ve periferik kas kuvveti,
fonskiyonel egzersiz kapasitesi, yasam kalitesi, solunum fonksiyonu, yorgunluk,
anksiyete ve depresyon, bilissel fonksiyon, uyku kalitesi etkilenmisti. KBH
hastalarmin tedavi ve degerlendirilmesinde multidisipliner bir yaklagimin ele
alinmasinin, Ulke ekonomisi, hasta memnuniyeti ve tedavinin etkililiginin artirilmasi

icin 6nemli olacag: fikrindeyiz.
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EKLER

Ek-1 Bilgilendirilmis Saghkli Onam Formu

T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU
Goniilliilerin Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

Aragtirmanin Konusu: Kronik Bobrek Hastaligi hastalarinda kirilganlik, yasam kalitesi, fiziksel
aktivite, biligsel fonksiyonlar, yorgunluk, uyku, depresyon ve anksiyete iizerine etkisi

Aragtirmanin Amact: Kronik Bobrek Yetmezligi Hastalarinda hastalik siddetinin, kirillganlik, yasam
kalitesi, fiziksel aktivite, biligsel fonksiyonlar, yorgunluk, uyku, depresyon ve anksiyete tizerine etkisini
arastirmak amaciyla planlanmustir.

Aragtirmaya Katilma Siiresi : 1 giin

Aragtirmaya Katilacak Yaklasik Goniillii Sayisi: 42 saglikli birey

Saymn goniilli,

Size yapacagimiz degerlendirme Kronik Bobrek Hastaligi hastalari ile saglikli
bireylerin periferik ve solunum kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, yorgunluk
diizeyi, uyku durumu, fiziksel aktivite diizeyi, bilissel fonksiyonlari, yasam
kalitesi, kirillganlik, anksiyete ve depresyon durumunu arastirmak amaciyla
planlanmistir. Bu calismaya davet edilmenizin nedeni sizin saglikli birey
kategorisinde olmanizdir. Bu caligma, arastirma amagli olarak yapilmaktadir
ve katilim gonulltlik esasina dayalidir. Bu arastirma kapsaminda size ait bazi
bilgileri elde etmek istedigimiz i¢in izninizi almak amaci ile bu form
hazirlanmistir. Size ait bu bilgilerin, kimliginiz agiklanmamak kaydi ile
bilimsel amacla kullanimini onaylar iseniz bu formu imzalamaniz istenecektir.
Calismamiza 42 saglikli birey dahil edilecektir. Size asagida belirtilen
degerlendirmeler yaptirilacaktir. Degerlendirme ¢ercevesinde asagidaki
Olctimler yapilacaktir. Yagsam kaliteniz SF-12 ile, kirilganlik diizeyiniz anket
ile, yorgunluk diizeyiniz Yorgunluk Siddeti Olgegi ile, uyku diizeyiniz
Pittsburgh Uyku Kalitesi Indeksi ile, anksiyete ve depresyon diizeyiniz
Hastane Anksiyete ve Depresyon Olgegi ile, biligsel fonksiyonunuz mini
mental test ile, egzersiz kapasiteniz 6 dk yiiriime testi ile, nefes darligi
degerlendirmesi dispne oOlcegi ile, solunum kas kuvvetiniz maksimum
inspiratuar ve ekspiratuar basinglar taginabilir ve elektronik agiz basing 6l¢giim
cithaz1 ile, solunum fonksiyonunuz spirometre ile, periferik kas kuvvetiniz
taginabilir dijital dinamometre ile, fiziksel aktivite diizeyiniz Uluslararasi
Fiziksel Aktivite Olgegi ile degerlendirilecektir. Degerlendirme siiresince
edinilecek tiim bilgiler gizli kalacak ve herhangi bir kimseyle paylasimi
yapilmayacaktir. Yapilacak olan calismadan herhangi bir iicret talep
edilmeyecek, sosyal glivencenizden de herhangi bir kesinti olmayacaktir.

Yukaridaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren metni
okudum. Bana, tamk huzurunda asagida konusu belirtilen arastirmayla ilgili yazih ve



sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii olarak katildigimi ve katilmama hakkimin
oldugunu, arastirma basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip
oldugum gibi kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma dis1
birakilabilece@imi biliyorum. Bu kosullarda séz konusu arastirmaya, hicbir baski ve
zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmay1 kabul ediyorum.

Fakultesi Fizyoterapi ve
Rehabilitasyon

GONULLU

Adi1 Soyadi: Telefon: (0)

Adresi: Faks: (0)
Imza:

Bilgi Verebilecek Kisi:

VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiiciik olanlar icin)

Adi Soyadi: Telefon: (0)

Adresi: Faks: (0)

Yakmlig: Imza:

ARASTIRMACI

Ad1 Soyadi: Dr. Ogr. Uyesi Nihan Telefon: (0)

KATAYIFCI Faks: (0)

Adresi: Hatay Mustafa Kemal

Universitesi Saglik Bilimleri Imza

Fakdltesi Fizyoterapi ve

Rehabilitasyon Bolimi

Ad1 Soyadi: Fzt Déndii IRIS Telefon:

Adresi: Hatay Mustafa Kemal

Universitesi Saglhk Bilimleri Imza:

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA

YAKINININ BASVURABILECEGI KIiSI:

Ad1 Soyadi: Prof. Dr. Faruk Hilmi Telefon: (0)
TURGUT Faks: (0)
Adresi: Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Tayfur Ata Sokmen Tip | Imza:
Fakiiltesi Nefroloji Bilim Dali
TANIK:
Ad1 Soyadi: Telefon: (0)
Gorevi Faks: (0)
Adresi:
NOT: imza

NOT:

saklanacaktir.

Bu belge dort 6rnek halinde hazirlanacak, birer 6rnek aragtirmaci, goniilli, tanik ve kurum tarafindan
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Ek-2 Bilgilendirilmis KBH Hastas1 Onam Formu

T.C.
MUSTAFA KEMAL UNIVERSITESI
KLINIK ARASTIRMALAR ETIiK KURULU
Goniilliilerin Bilgilendirilmis Olur / (Riza) Formu

Arastirmanin Konusu: Kronik Bobrek Hastaliginda kirillganlik, yasam kalitesi, fiziksel aktivite,
bilissel fonksiyonlar, yorgunluk, uyku, depresyon ve anksiyete iizerine etkisi

Arastirmanin Amact: Kronik Bobrek Hastaligi Hastalari ile saglikli bireylerin kirilganlik, yasam
kalitesi, fiziksel aktivite, biligsel fonksiyon, yorgunluk, uyku, depresyon ve anksiyete diizeylerini
karsilagtirmak amaciyla planlanmistir.

Aragtirmaya Katilma Suresi :1gln

Arastirmaya Katilacak Yaklagik Goniilli Sayisi: 42 Kronik Bobrek Hastaligi Hastasi

Saymn goniilli,

Size yapacagimiz degerlendirme Kronik Bobrek Hastaligi hastalarinda periferik
ve solunum kas kuvveti, egzersiz kapasitesi, yorgunluk dizeyi, uyku durumu,
fiziksel aktivite diizeyi, bilissel fonksiyonlari, yasam kalitesi, kirilganlik,
anksiyete ve depresyon durumunu arastirmak amaciyla planlanmistir. Bu
calismaya davet edilmenizin nedeni sizin Kronik Bobrek hastasi olmanizdir. Bu
calisma, arastirma amagh olarak yapilmaktadir ve katilim goniilliiliik esasina
dayalidir. Bu arastirma kapsaminda size ait bazi bilgileri elde etmek istedigimiz
i¢cin izninizi almak amaci ile bu form hazirlanmistir. Size ait bu bilgilerin,
kimliginiz agiklanmamak kayd: ile bilimsel amacla kullanimini onaylar iseniz
bu formu imzalamaniz istenecektir.

Calismamiza Mustafa Kemal Universitesi Nefroloji Bilim Dali’nda tedavi ve
takibi yapilan 42 eriskin Kronik Bobrek hastasi almacaktir. Size asagida
belirtilen degerlendirmeler yaptirilacaktir. Degerlendirme  cercevesinde
asagidaki Olctimler yapilacaktir. Yasam Kaliteniz SF-12 ile, kirilganlik diizeyiniz
anket ile, yorgunluk diizeyiniz Yorgunluk Siddeti Olgegi ile, uyku diizeyiniz
Pittsburgh Uyku Kalitesi indeksi ile, anksiyete ve depresyon diizeyiniz Hastane
Anksiyete ve Depresyon Olgegi ile, bilissel fonksiyonunuz mini mental test ile,
egzersiz kapasiteniz 6 dk yiirlime testi ile, nefes darlig1 degerlendirmesi dispne
Olcegi ile, solunum kas kuvvetiniz maksimum inspiratuar ve ekspiratuar
basinglar tasinabilir ve elektronik agiz basing Olglim cihazi ile, solunum
fonksiyonunuz spirometre ile, periferik kas kuvvetiniz tasmabilir dijital
dinamometre ile, fiziksel aktivite diizeyiniz Uluslararas: Fiziksel Aktivite Olgegi
ile degerlendirilecektir. Degerlendirme siiresince edinilecek tim bilgiler gizli
kalacak ve herhangi bir kimseyle paylagimi yapilmayacaktir. Yapilacak olan
calismadan herhangi bir iicret talep edilmeyecek, sosyal giivencenizden de
herhangi bir kesinti olmayacaktir.
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Yukarnidaki, arastirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri
iceren metni okudum. Bana, tanik huzurunda asagida konusu belirtilen
arastirmayla ilgili yazih ve sozlii aciklama yapildi. Arastirmaya goniillii
olarak katildigimi ve katilmama hakkimin oldugunu, arastirma
basladiktan sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi
kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan arastirma disi
birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda soz konusu arastirmaya,
hicbir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmay1 kabul
ediyorum.

GONULLU

Adi Soyadi: Telefon: (0)

Adresi: Faks: (0)
Imza:

Bilgi Verebilecek Kisi:

VELI, VASI VEYA VEKIL (18 yasindan kiiciik olanlar icin)

Ad1 Soyadi: Telefon: (0)

Adresi: Faks: (0)

Yakinlhigi: Imza:

ARASTIRMACI

Ad1 Soyadz: Dr. Ogr. Uyesi Telefon: (0)

Nihan KATAYIFCI Faks: (0)

Adresi: Hatay Mustafa )

Kemal Universitesi Saglik Imza

Bilimleri Fakltesi
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
Bolumi

Ad1 Soyadi: Fzt Déndii IRIS | Telefon: (0)
Adresi: Hatay Mustafa
Kemal Universitesi Saglk Imza:
Bilimleri Fakiltesi
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon
GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BASVURABILECEGI KISI:
Ad1 Soyadi: Prof. Dr. Faruk Telefon: (0)

Hilmi TURGUT Faks: (0)

Adresi: Hatay Mustafa

Kemal Universitesi Tayfur Imza:

Ata Sokmen Tip Fakiiltesi

Nefroloji Bilim Dal1

TANIK:

Ad1 Soyadi: Telefon: (0)

Gorevi Faks: (0)

Adresi:

NOT: imza
NOT:

Bu belge dort 6rnek halinde hazirlanacak, birer 6rnek aragtirmaci, goniilli, tanik ve kurum tarafindan
saklanacaktir.
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OZGECMIS

2013 yilinda Serefli Koghisar Anadolu Ogretmen Lisesinden mezun oldu. 2018
yilinda Hatay Mustafa Kemal Universitesi Fizik Tedavi ve Rehabilitasyon Yiiksekokulu,
Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Bolimiinden mezun oldu. 2019 yilinda Hatay Mustafa Kemal
Universitesi Saghk Bilimleri Enstitiisii Fizyoterapi ve Rehabilitasyon Ana Bilim Dali’nda

yiiksek lisans egitimine basladi.
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